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Marineoberstabsarzt  und  Privatdozent  Dr.  R.  Rüge,  Kiel. 

(Mit  Tafel  1— III.) 


Geographische  Yerhreitung. 

Die  geographische  Verbreitung  der  Amöbenruhr  wurde  aus  den  in  Bd.  II  auf 
S.  222  Anm.  1  angegebenen  Gründen  bereits  in  Zusammenhang  mit  der  geographischen 
Verbreitung  der  Bazillenruhr  abgehandelt. 

Ätiologie. 

1.  G-eschichtliches. 

Die  Literatur  über  die  Dysenterieamöben  \md  ihnen  nahestehende  Schmarotzer 
des  menschlichen  Darmes  ist  erheblich  umfangreicher  als  diejenige  über  die  Dysen- 
teriebazillen. Wir  finden  hier  dieselbe  Allgemeinerscheinung  wie  in  der  Dysenterie- 
bazillenforscliung.  Die  Autoren  spalten  sich  in  entsprechender  Weise  in  verschiedene 
Lager.  Die  einen  sprechen  den  Amöben  jegliche  Pathogenität  ab,  die  anderen  sind 
der  Ansicht,  daß  die  Amöben  nur  im  Verein  mit  gewissen  Bakterien  Krankheits- 
prozesse im  Dickdarm  erzeugen  können,  eine  dritte  Gruppe  ist  geneigt,  eine  be- 
stimmte Amöbenart  als  pathogen  anzusehen,  während  eine  vierte  diese  Frage  offen 
läßt.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  deshalb  viel  verwickelter  als  bei  der  Bazillen- 
dysenterie, weil  es  so  schwierig  ist,  festzustellen,  ob  zwei  verschiedene  Autoren,  die 
eine  Amöbe  als  pathogen  beschrieben  haben,  dieselbe  Amöbe  meinen  oder  nicht. 
Dazu  kommt,  daß  wir  diese  Schmarotzer  nicht  in  Reinkulturen  züchten  können  und 
daher  nicht  imstande  sind,  ihre  verschiedenen  Entwicklungsphasen  in  ununterbrochener 
Reihenfolge  zu  übersehen.  Aus  diesem  Grunde  hat  in  jiuigster  Zeit  Schaijdinn 
ein  anderes  Verfahren,  mit  dem  wir  uns  noch  zu  beschäftigen  haben  werden,  ein- 
geschlagen und  ist  auf  diese  Weise  zu  bemerkenswerten  Resultaten  gekommen. 

Der  erste,  der  überhaupt  Amöben  im  Stuhle  gesehen  hat,  ist  wohl  Lambl  (1860) 
gewesen,  und  der  erste,  der  sie  als  Ursache  einer  chronischen,  ruhrähnlichen,  töd- 
lich verlaufenden  Erkrankung  ansprach.  Lösch  (1875).  Er  gab  der  Amöbe  den 
Namen  Amoeba  coli  und  erwähnt  bereits,  daß  sie  einen  oft  nur  schwer  zu  ent- 
deckenden Kern  hat.  Die  in  der  nächsten  Zeit  erschienenen  Arbeiten  beschränken 
sich  darauf,  das  Vorkommen  von  Amöben  im  Stuhl  überhaupt  festzustellen  und  die 
gefundenen  Amöben  für  pathogen  oder  nicht  pathogen  zu  erklären,  ohne  Artenunter- 
schiede zu  machen.  Die  Versuche,  als  Ursache  der  Dysenterie  eine  ganz  bestimmte 
Amöbenart  hinzustellen,  beginnen  erst  später  (Councilman  und  Lafleub).  Zu  gleicher 
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Zeit  brach  sich  auch  die  Ansicht  Bahn,  daß  der  epidemischen  Dysenterie 
der  gemäßigten  Breiten  eine  andere  Ursache  zugrunde  liege,  als  der  Dysenterie  der 
Tropen  und  Subtropen,  und  daß  die  Dysenterie  dieser  letzteren  Gegenden  wohl 
durch  Amöben  hervorgerufen  würde.  Es  gelang  indes  nicht,  infolge  der  oben  an- 
gedeuteten Schwierigkeiten,  diese  Frage  nach  der  einen  oder  der  anderen  Seite 
hin  zu  entscheiden,  bis  die  Arbeiten  von  Shiga,  Krüsk,  Pfuhl,  Schmidecke, 
Drigalski,  Lentz  und  Martini  einerseits,  sowie  von  Jürgens  und  Schaudinn 
andererseits  diese  Frage  endgültig  lösten. 

Wenn  wir  nun  die  Arbeiten  der  einzelnen  Autoren,  entsprechend  den  vier  Gruppen, 
einer  kurzen  Besprechung  unterziehen,  so  finden  wir  —  I.  Gruppe  —  im  Jahre  1879 
Gkassi  mit  der  Amöbenfrage  beschäftigt.  Er  entdeclcte,  daß  die  Amöben  Dauerformen 
in  Gestalt  von  Cysten  bilden.  Er  erkennt  ihnen  aber  deshalb  pathogene  Eigenschaften 
irgendweleher  Art  nicht  zu,  weil  er  Amöben  sowohl  bei  Darmkranken  als  auch  bei  Darm- 
gesunden fand.  Auf  demselben  Staudpunkte  steht  (Vnningham,  der  1881  in  Indien  so- 
wohl bei  Gesunden  als  aucli  bei  Cholerakranken  Amöben  im  Stuhl  fand.  Dasselbe  gilt 
von  Pereoncito  und  Massjutin,  die  Amöben  nicht  nur  bei  Ruhr,  sondern  auch  bei 
Typhus  und  gewöhnlichen  Durchfällen  fanden.  Dock  hielt  die  von  ihm  bei  Dysenterie 
beobachteten  Amöben  deshalb  nicht  für  pathogen,  weil  sie  in  vier  Fällen,  in  denen  die 
dysenterischen  Erscheinungen  fehlten,  auch  vorhanden  waren.  Er  änderte  aber  später 
seine  Ansicht,  wie  wir  noch  sehen  werden.  Auch  Maggiora  lehnte  ebenso  wie  Schuberg 
jede  pathogene  Bedeutung  der  Amöben  ab.  Letzterer,  der  1893  ein  umfassendes  Referat 
über  die  Amöbenfrage  schrieb,  sagt,  daß  nichts  dazu  berechtigte,  die  im  menschlichen 
Darm  gefundenen  Amöben  für  pathogen  anzusehen.  Calandruccio  sprach  ihnen  deshalb 
die  Pathogenität  ab,  weil  er  selbst  encystierte  Amöben  verschluckt  hatte,  und  später  in 
seinen  Fäces  die  vegetativen  Amöben  nachweisen  konnte,  ohne  an  Ruhr  erkrankt  zu  sein. 
In  ähnlicher  Weise  sprachen  sich  Celli  und  Fiocca  aus,  und  Gasser  schloß  sich  ihnen 
an,  weil  er  nur  in  50  %  der  von  ihm  untersuchten  Dysenteriefälle  Amöben  fand,  die 
Amöben  bei  Dysenterie  also  nicht  beständig  vorkamen,  er  andererseits  aber  auch  bei 
Gesunden  Amöben  antraf  und  bei  Katzen  nach  Einspritzung  von  Gartenerde  in's  Rektum 
Colitis  erzeugen  konnte.  Casageandi  und  Bahbagallo  beobachteten  Amöben  sowohl  bei 
Typhus  als  auch  sporadischer  Dysenterie  und  leugnen  daher  ebenfalls  die  Pathogenität,  Die 
Tatsache,  daß  Katzen  nach  Einbringen  von  dysenteriehaltigen  Fäces  in's  Rektum  an  Dysenterie 
erkranken  können,  schreiben  sie  nicht  den  Amöben,  sondern  dem  Umstand  zu,  daß  die 
zugleich  mit  eingeführten  Bakterien  den  Amöben  den  Boden  vorbereiten.  Sorgo  hin- 
gegen lehnte  die  Pathogenität  der  im  Stuhl  bei  Enteritis  vorkommenden  Amöben  des- 
halb ab,  weil  er  auch  nach  Injektion  von  nicht  amöbenhaltigem  dysenterischen  Stuhl 
dysenterische  Erscheinungen  folgen  sah.  Auch  Römer  ist  sehr  geneigt,  die  Amöben  als 
harmlose  Schmarotzer  anzusehen,  die  bei  der  Dysenterie  lediglich  die  Gelegenheit  zu 
starker  Vermehrung  finden. 

II.  Gruppe.  Diejenigen  Autoren,  die  glauben,  daß  die  Amöben  allein  nicht  im- 
stande wären,  Dysenterie  zu  erzeugen,  sondern  dazu  der  Mitwirkung  von  Bakterien  be- 
dürften, beginnen  mit  Baumgarten  1890.  Es  schließen  sich  ihm  an  Wesener,  der  1892 
auf  Grund  des  Studiums  der  damals  vorliegenden  Literatur  zu  dem  Schluß  kam,  daß  die 
Amöben  die  Zerstörung  im  Darm  wohl  einleiteten,  die  Bakterien  sie  aber  fortsetzten. 
Zu  einem  ganz  ähnbchen  Schluß  kam  1892  auch  Kovacs.  Vivaldi  1893,  Babes  und 
ZiGURA  1895,  Boas  1896,  Borchardt  1896  und  Peyrot  und  Roger  1896  stimmen  ebenfalls 
mit  dieser  Anschauung  überein.  Ihnen  schließt  sich  1897  Janowski  an,  der  in  einem 
umfassenden  Sammelreferate  den  damaligen  Stand  der  Dysenterieätiologie  erörtert.  Er 
ist  der  Meinung,  daß  die  gewöhnliche  Dysenterie  wahrscheinlich  durch  das  Zusammen- 
wirken irgend  einer  Bakterienassoziation,  die  Tropendysenterie  aber,  d:e  sich  in  klinischer 
und  anatomischer  Beziehung  unterscheidet,  durch  die  Assoziation  einer  bestimmten  Amöben- 
spezies mit  Bakterien  hervorgerufen  wird. 

III.  Gruppe.  Andere  Forscher  hingegen  und  zwar  R.  Koch  an  der  Spitze  traten 
für  die  Pathogenität  der  Amöben  ein.  R.  Koch,  der  1883  in  Ägypten  seine  Unter- 
suchungen machte  und  in  den  tieferen  Darmschichten  die  Amöben  fand,  sieht  in  dem 
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Umstand,  daß  die  Amöben  so  tief  ins  Gewebe  eindringen  können,  ein  Anzeichen  für 
ihre  Pathogenität. 

Während  nun  die  Mitteilungen  Koch's  entsprechend  vorsichtig  gehalten  sind,  traten 
bald  darauf  Hlawa  1887,  Osler  1890  und  Lutz  1891  mit  aller  Entschiedenheit  für  die 
Pathogenität  der  Amöben  ein.  Folgende  Tatsachen  sprechen  nach  der  Meinung  von  Lutz 
für  die  Pathogenität  der  Amöben.  Die  Amöben  sind  an  enge  Temperaturgrenzen  gebunden 
und  in  ihrem  Innern  finden  sich  immer  nur  zellige  vom  Wirte  stammende  Elemente  — 
nämlich  vorwiegend  rote  Blutkörperchen.  Ferner  können  sie  sich  lange  Zeit  in  Leber- 
abszessen aktiv  halten,  aber  kein  aktives  Dasein  außerhalb  des  Körpers  (soweit  nur  die 
natürlichen  Bedingungen  in  Frage  kommen)  führen.  Auch  Councilman  und  Lafleur, 
die  1891  auf  Grund  einer  umfassenden  Arbeit  zu  der  Uberzeugung  kamen, 
daßzweiAmöbenarten  zu  unterscheiden  wären  und  daß  die  jenigeAmöbe, 
die  bei  Dysenterie  nicht  nur  im  Darmschleim,  sondern  auch  nament- 
lich in  der  Submucosa  zu  finden  wäre,  die  pathogene  wäre,  treten  für  die 
Pathogenität  der  bei  Dysenterie  gefundenen  Amöben  ein.  Sie  nannten  sie  deshalb 
auch  Amoeba  dysenteriae.  Stengel,  der  anfangs  geschwankt  hatte,  ob  den  Amöben 
eine  Pathogenität  zuzuschreiben  wäre,  erklärte  sie  in  einer  späteren  Arbeit  für  pathogen, 
und  (Quincke  und  Roes  1893,  sowie  Roes  1894  versuchten  eine  Dreiteilung  der  Amöben 
durchzuführen.  Sie  unterschieden  die  pathogene  Amoeba  coli  Lösch  s.  felis,  pathogen 
für  Katzen  und  Menschen,  sowie  die  weniger  virulente  Amoeba  coli  mitis,  pathogen 
für  Menschen  aber  nicht  für  Katzen,  von  der  auch  für  Menschen  harmlosen  Amoeba 
vulgaris.  Während  die  Amoeba  coli  Lösch  s.  felis  der  Amoeba  dysenteriae  entspricht, 
dürften  die  beiden  letzten  Spezies  wohl  ein  und  dieselbe  Form  repräsentieren.  Denn  die 
Verfasser  machten  nur  deshalb  einen  Unterschied  zwischen  beiden,  weil  sie  diejenige  Amöbe, 
die  sie  Amoeba  mitis  nannten,  in  einem  Fall  von  chronischer  Diarrhöe,  die  andere  als  Amoeba 
vulgaris  bezeichnete  aber  bei  darmgesunden  Individuen  fanden.  Beide  waren,  wie  ge- 
sagt, nicht  pathogen  für  Katzen.  In  einer  großen  Reihe  von  Arbeiten  war  Kaetulis 
bemüht,  die  Pathogenität  der  Amöbe  für  die  ägyptische  Dysenterie  nachzuweisen  und 
Kruse  undPASQüALE  unterschieden  einerseits  eine  Amoeba  dysenteriae 
von  einer  harmlosen  Amoeba  coli,  hielten  aber  andererseits,  gerade 
wie  Kahtulis  und  Councilman  im  Verein  mit  Laeleur,  an  einem  Unterschiede 
zwischen  der  Amöbendysenterie  und  der  sogenannten  epidemischen 
Dysenterie  der  gemäßigten  Klimate  fest.  Dabei  sprachen  sie  sich  aber  dahm 
aus,  daß  die  Dj'senterieamöben  von  den  harmlosen  Amöben  morphologisch  nicht  zu  unter- 
scheiden wären  und  daß  sie  nur  dadurch  von  einander  getrennt  würden,  daß  die  Amöben 
des  dysenterischen  Stuhles  für  Katzen  pathogen  wären,  die  letzteren  aber  nicht.  Um 
nun  die  Pathogenität  der  Dysenterieamöben  zu  erhärten,  machten  sie 
folgendes  Experiment.  Sie  züchteten  alle  Bakterien,  die  sie  neben  den 
Amöben  fanden,  in  Reinkulturen  und  benutzten  sie  zu  intrarektalen 
•Einspritzungen  bei  Katzen.  Es  handelte  sich  um  drei  typhusähnliche 
Bakterien,  den  Bacillus  pyocyaneus  clavatus  und  einen  Streptococcus. 
Nur  letzterer  verursachte  einen  ausgedehnten  Katarrh  mit  septischen 
Erscheinungen.  Die  anderen  verhielten  sich  alle  negativ,  während  die 
amöben haltigen  Stühle  fast  immer  Dysenterie  hervorriefen.  Später 
hat  Harrisson  diese  Versuche  mit  gleichem  Resultat  wiederholt.  '  Von  den 
nun  folgenden  Arbeiten  ist  keine  mehr  so  umfangreich  wie  die  von  Councilman  und 
Laeleur  oder  diejenige  von  Kruse  und  Pasquale.  Curnow  1895,  Männer  1896,  erklärten 
die  Auiölien  entschieden  für  pathogen  und  Fajaedo  schloß  sich  1896  sogar  in  be/-ug  auf 
die  Einteilung  der  Amöben  vollkommen  an  Quincke  an.  Es  folgten  1901  die  Arbeit  von 
Kernig  und  ücke,  die  in  St.  Petersburg  in  6  Dysenteriefällen  Amöben,  fanden,  die  sie 
als  Krankheitserreger  ansprachen,  während  sie  in  einem  7.  Falle,  der  unter  dem  Bilde 
eines  chronischen  fieberhaften  Magenkatarrhs  verlief  und  Amöben  im  Stuhle  zeigte,  zweifel- 
haft sind.  Jaeger  beschrieb  1901  eine  in  Ostpreußen  auftretende  Dysenterieepidemie  als 
Araöbeudysenterie,  gab  aber  Abbildungen  von  Amöben,  die  von  den  Dysenterieamöben 
grundverschieden  sind.  Bemerkenswert  ist  die  Arbeit  von  Jürgens,  der  zuerst  die  Amoeba 
dysenteriae  bei  ihrem  Eindringen  in  die  gesunde  Darmwand  schilderte  und 
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somit  feststellte,  daß  die  Dysenterieamöbe  nicht  etwa  nur,  wie  viele  Untersucher  vor 
ihm  angenommen  hatten,  in  die  bereits  erkrankte  Schleimhaut  sekundär  einwandert, 
sondern  primär  krankmachend  wirkt.  Dock  (1902)  sagt  ebenfalls,  daß  es  sehr  wahrschein- 
lich wäre,  daß  die  Dysenterieamöben  pathogene  Eigenschaften  besäßen,  wagt  aber  noch 
nicht  zu  entscheiden,  ob  die  Amöben  die  Darmerkrankung  allein  oder  nur  in  Gemein- 
schaft mit  Bakterien  hervorrufen.  1903  endlich  erschien  die  Mitteilung  von 
ScHATTDiNN,  die  die  harmlose  Entamoeba  coli  Lösch,  von  der  Dysenterie- 
amöbe (Entamoeba  histolystica)  endgültig  trennte. 

IV.  Gruppe.  Unter  denjenigen  Autoren  endlich,  die  die  Stellung  der  Amöben 
in  bezug  auf  den  Dysenterieprozeß  für  nicht  genügend  festgestellt  erklärten  und  die  Frage 
ihrer  Pathogenität  offen  ließen,  wären  zu  nennen  Simon,  Musser,  Stemgel,  Fenoglio. 
So  sagte  Fenoglio  noch  1890,  daß  er  die  Amoeba  coli  nie  bei  Gesunden  gefunden  hätte, 
daß  es  ihm  aber  auch  nie  möglich  gewesen  wäre,  bei  Katzen  durch  Injektion  amöben- 
haltigen  Stuhles  spezifische  Veränderungen  im  Darme  hervorzurufen.  Ebenso  ließen  die 
Frage  der  Pathogenität  offen :  Cahen,  Nasse,  L.  Pfeiffeh,  Haeold,  Calmette,  Zancabol, 

sowie  PiCCAEDI. 

Wenn  dud  auch.  Schaudestn  es  durch  seine  Untersuchungen  so  gut  als  sicher 
gemacht  hat,  daß  zwei  grundverschiedene  Amöbenarten  im  menschlichen  Darme 
vorkommen,  so  muß  doch  noch  ausgeführt  werden,  daß  die  als  Ruhramöbe  an- 
gesprochene Amöbe  tatsächlich  die  Erregerin  der  Amöbenruhr  ist.  Für  diese  An- 
nahme sprechen  folgende  Gründe. 

1.  Schon  Kruse  und  Pasquale  konnten  dm-ch  Einspritzung  von  Leberabszeß- 
eiter, der  nur  Amöben  und  keine  Bakterien  enthielt,  in 's  Rektum  von  Katzen  bei  ihren  Ver- 
suchstieren Rulir  erzeugen.  Gegen  die  Beweiskräftigkeit  dieses  Versuches  wurde  einge- 
wendet, daß  vielleicht  neben  den  Amöben  im  Abszeßeiter  Stoffwechselprodukte  von  zu- 
grunde gegangenenen  Bakterien  enthalten  gewesen  sein  könnten,  die  die  dysenterischen 
Erscheinungen  hervorriefen.  Dieser  Einwand  ist  nicht  stichhaltig.  Denn  wir  kennen 
bis  jetzt  kein  Bakterium  oder  Bakierienstoffwechselprodukt,  das  ins  Rektum  injiziert, 
bei  Versuchstieren  Ruhr  erzeugte.  Das  tut  nicht  einmal  der  Dysenteriebazillus  oder 
dessen  Toxin.  Um  wieviel  weniger  wird  irgend  ein  anderer  Bazillus  oder  dessen 
Stoffwechselprodukt  Rulu-  vom  Rektum  aus  erzeugen  können.  Außerdem  haben 
Kruse  und  Pasquale,  Harms  und  Jl'rgens  alle  die  Bakterien,  die  sie  neben  den 
Amöben  im  Stuhle  fanden,  gezüchtet  und  einzeln  zu  Rektalinjektionen  bei  ihren  Ver- 
suchstieren benutzt,  ohne  je  damit  Dysenterie  erzeugen  zu  können.  Es  gelang  eben  Ruhr 
diirch  Rektaliujektion  nur  dann  zu  erzeugen,  sobald  Ruhramöben  injiziert  wurden. 

2.  Man  hat  die  Ansicht  aufgestellt,  daß  bestimmte  Bakterien  oder  Kokken  den 
.Amöben  den  Weg  in  die  Darmsclileimhaut  vorbereiten  müßten.^)  Es  bestünde  eine 
Art  von  Symbiose  zwischen  Amöben  und  Bakterien.  Auch  dieser  Einwand  ist 
widerlegt  worden.  Denn  Jürgens  macht  mit  Recht  auf  folgendes  aufmerksam. 
Sollten  in  der  Tat  Bakterien  den  Amöben  den  Weg  bahnen,  so  müßte  man  scliließ- 
lich  Stellen  im  Darm  finden,  an  denen  nur  diese  wegbahnenden  Bakterien  in  die 
Schleimhaut  eingedrungen  sind  und  sie  krank  gemacht  haben.  Solche  Stellen  konnte 
aber  Jürgens  bei  seinen  Untersuchungen  nie  nachweisen  und  Verf.  hat  dieselbe 
Beobachtung  gemacht.  Man  findet  im  Gegenteil  Ruhramöben  ohne  Begleitbakterien 
in  noch  gesunden  Darmdrüsen.  Das  zeigt  also,  daß  die  Amöben  die  Fähigkeit  haben, 
ohne  Unterstützung  der  Bakterien  in  die  gesunde  Schleimhaut  einzudringen.  Jürgens 
konnte  dieses  Eindringen  der  Amöben  in  die  Drüsenschläuche  sogar  direkt  unter 
dem  Mikroskop  beobachten.  Dazu  kommt,  daß  man  die  Drüsenschläuche  vollgestopft  von 
Amöben  finden  kann,  ohne  daß  sich  Bakterien  oder  Kokken  in  entsprechender  Menge 
daneben  finden,  wie  das  für  eine  Syrnbiose  nötig  wäre.  Im  Gegenteil!  man  findet  nur 
selten  einmal  ganz  vereinzelte  Kokken  im  Gewebe.    Erst  später,  nachdem  die  Amöben 

^)  Noch  in  jüngster  Zeit  von  Steong  angenommen. 
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die  ScUeimhaut  zum  Teil  zerstört  haben  und  bereits  in  die  Subraucosa  vorgedrungen 
sind,  beginnt  sekundär  die  Einwanderung  der  eitererregenden  Mikroorganismen. 

3.  Die  Ruhramöbe  findet  sich  nur  bei  Ruin-kranken. 

4.  Diejenigen  Ruhrfälle,  bei  denen  die  Ruhramöbe  gefunden  wird,  sind  klinisch, 
pathologisch-anatomisch  und  epidemiologisch  in  ganz  bestimmter  Weise  charakte- 
risiert (s.  Bd.  II  S.  221). 


a)  Form  und  Entwicklung.  Bei  derDysenterieamöbe  (Amoeba  in- 
testinalis [Blanchaed].  Amoeba  coli  Lösch  s.  f e  1  i s  [Quincke  u n d  Koos],  Amoeba 
dysenteriae  [Councilman  und  Lafleuk]  ,  Entamoeba  histolytica  n.  sp. 
[Schaudinn]  ),  die  zu  den  Rhizopoden  gehört,  ist  ein  vegetatives  und  ein  Dauerstadium  zu 
unterscheiden.  Im  vegetativen  Stadium  erscheint  die  Amöbe,  sobald  sie  sich  in  Ruhe  befindet, 
als  ein  20 — 30  fi  großes,  ovales  oder  rundes  Gebilde,  das  aber,  wenn  es  sich  in  die  Länge 


Amoeba  histolytica.  Mit  Osmiumsäure  fixiert.  250  X-  Eigene  Beobachtung.  (Zettnow  phot.) 

streckt,  bis  zu  70  i.i  an  Ausdehnung  erreichen  kann.  Man  unterscheidet  an  ihr  ein  körniges 
Entoplasma,  1)  in  dem  der  meist  nur  schwer  sichtbare  4— große,  runde,  hyaline  Kern 
liegt,  und  ein  zähflüssiges,  glasiges,  strukturloses,  hyalines,  stark  lichtbrechendes  Ektoplasma. 
Bald  überwiegt  scheinbar  das  Entoplasma  an  Menge,  so  daß  das  Ektoplasma  nur  als 
schmaler  Saum  erscheint,  bald  liegen  die  Verhältnisse  gerade  umgekehrt.  Charakte- 
ristisch ist  für  die  Entamoeba  histolytica  der  Umstand,  daß  die  Tren- 
nung zwischen  Ento- und  Ektoplasma  auch  in  ruhenden  (runden)  Formen 
deutlich  vorhanden  ist,  während  das  bei  der  harmlosen  Entamoeba  coli 
nicht  der  Fall  ist,  daß  das  Ektoplasma  stark  lic  h  t  b  r  e  eben  d  ,  und  daßder 
Kern,  der  bei  der  harmlosen  Entamoeba  coli  aufdringlich  deutlich  ist^ 
ein  zartes  nur  schwer  erkennbares  und  selten  hervortretendes  Gebilde 
ist.  Auch  streckt  die  Uysenterieamöbe  in  so  charakteristischer  Weise  Fortsätze  (Lobopo- 
dien)  aus,  daß  sie,  sobald  sie  in  Bewegung  ist,  mit  keinem  anderen  zelligen  Gebilde  in 
den  Fäces  verwechselt  werden  kann.  Es  fließen  keine  schmalen  Fortsätze  laugsam  und 
gleichmäßig,  wie  etwa  bei  den  weißen  Blutkörperchen,  von  der  Amöbe  aus,  sondern  das 
Ektoplasma  —  und  zwar  nur  das  Ektoplasma  —  wird  in  breiten  Buckeln  plötzlich 
vorgetrieben.     Es  sieht  aus,  als  würde  eine  Seifenblase  aus  einer  Tonpfeife  geblasen. 

1)  Manchmal  erscheint  das  Entoplasma  gleichmäßig  körnig,  in  anderen  Fällen  aber 
sieht  es  aus,  als  bestände  es  aus  einer  großen  Menge  kleiner  oder  größerer  Kugeln.  Das 
Letztere  ist  eine  Zerfallserscheinung. 


2.  Die  Ruhramöbe. 


Fig.  1 
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Fig.  Ai. 


Dieser  Buckel  kann  sich  dann  in  die  Länge  strecken.    Dieses  Strecken  geschieht  aber 
nie  gleichmäßig,  sondern  stets  ruckweise.   Oder  aber  der  vorgetriebene  Ektoplasmabuckel 
läuft  um  das  Entoplasma  herum,  wie  etwa  eine  Welle,  die  durch  ein  Dampfschiff  aufge- 
worfen worden  ist,  am  Ufer  entlang  läuft.    Schließlich  kommt  es  auch  vor,  daß  ein  vor- 
getriebener Buckel  sich  in  ein  und  derselben  Richtung  weiter  vorschiebt  und  in  die 
Länge  zieht.    Dann  erscheint  die  Amöbe  in  Form  einer  Hundezunge, 
deren  vorderer  Teil  aus  dem  hyalinen,  zähen  Ektoplasma  und  deren 
hinteres  Ende  aus  dem  gelsörnten  Entoplasma  besteht.    Solche  Formen 
können  bis  70  fi  Länge  erreichen.   Wahrscheinlich  wird  diese  Größe  nur 
deshalb  erreicht,  weil  die  Amöben  Kochsalzlösung  aufnehmen  und  da- 
durch aufquellen.    Jedes  Vorstoßen  eines  Buckels  ist  von  einem  leb- 
haften Nachströmeu  des  Entoplasmas  gefolgt,  ohne  daß  das  Entoplasma 
jemals  den  vorgetriebenen  glashellen,  zähflüssigen  Ektoplasmafortsatz 
ganz  ausfüllte.  Bei  diesem  Nachströmen  des  Entoplasmas  tritt  der  Kern 
manchmal  deutlich  zutage.    Er  wird  beim  Durcheinanderwirbeln  des 
Entoplasmas  vorübergehend  verzerrt  und  platt  gedrückt.    Oft  ent- 
halten die  Amöben    rote  Blutkörperchen ,   manchmal   nur  einzelne, 
manchmal  aber  ganze  Haufen,  so  daß  sie  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  rot  erscheinen 
und  einer  Himbeere  ähneln.    Sonst  können  sie  an  Fremdkörpern  noch  Kerne  von  Eiter- 
körperchen,  Bakterien  und  Detritus  enthalten.  Man  findet  aber  nie  Pigment  in  ihnen,  wohl 


Fig.  A4. 


Fig.  A2. 


Fig.  K, 


Fig.  A5. 


Fig.  Ai — Ag.  Eine  Dysenterieamöbe  in  verschiedenen  ßewegungsstadien  (1 — 4).  Die  punk- 
tierte Liene  bei  2  deutet  die  rasch  sich  folgenden  Formveränderungen  an.  5  Dysenterie- 
amöbe, die  rote  Blutkörperchen  und  einen  Haufen  Kokken  enthält.  1000  X-  *J6Z.  vom  Verf. ^) 


aber  gelbliche  Schollen,  wahrscheinlich  Reste  von  roten  Blutkörperchen.  Sie  scheinen  also 
die  aufgenommenen  roten  Blutkörperchen  in  anderer  Weise  zu  verdauen  als  die  Malaria- 
parasiten es  tun.  Die  Aufnahme  dieser  Fremdkörper  unter  dem  Mikroskop  zu  beobachten 
ist  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen,  wohl  aber  das  Ausstoßen  von  solchen  (Keuse  und 
Pasquale,  Jürgens,  Schaudinn).  Die  Vermehrung  im  vegetativen  Stadium  erfolgt  durch 
Teilung  oder  Knospung  (Schaudinn). 

„Die  Bildung  der  Dauerstadien  der  Entamoeba  liistolytica  findet  ebenso  wie  bei 
vielen  anderen  parasitären  Protozoen  erst  statt,  wenn  die  Lebensbedingungen  nach  einer 
längeren  Periode  einer  lebhaften  Vermehrung  schlechter  werden.  Dieser  Moment  fällt 
bei  der  Dysenterie  meist  mit  dem  Beginn  der  Heilung  zusammen.  Die  Dauerformen 
treten  erst  auf,  wenn  die  Fäces  fester  werden,  oder  vielleicht  richtiger  ausgedrückt,  wenn 
die  vegetative  Vermehrung  der  Amöben  aufhört,  tritt  Heilung  ein"  (Schaudinn). 

Die  Entwicklung  der  Dauerformen  geht  nach  Schaudinn's  Untersuchungen  folgender- 

^)  In  Fig.  Ai  ist  der  Kern  auffallend  deutlich.  Daher  ähnelt  diese  Entamoeba 
histolytica  einer  Amoeba  coli.  Nur  das  stark  lichtbrechende  Ektoplasma  und  die  An- 
häufung des  Chromatins  an  den  Polen  des  Kerns  läßt  die  Amöbe  als  eine  Entamoeba 
histolytica  erkennen.  In  Fig.  Aj  ist  der  Kern  charakteristisch  undeutlich  und  etwas  ver- 
zogen.   In  Fig.  A3 — A5  ist  der  Kern  nicht  zu  entdecken. 
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maßen  vor  sich.  Der  Kern  gibt  viel  Chromatin  an  das  Plasma  ab  und  degeneriert  dann. 
Oft  wird  er  ganz  ausgestoßen.  Dann  wölben  sich  kleine  Ektoplasmabuckel  vor,  die  sich 
in  Gestalt  kleiner  3 — 7  ^«  im  Durchmesser  haltender  Kugeln  abschnüren.  Diese  Kugeln 
scheiden  auf  ihrer  Oberfläche  eine  doppelt  konturierte,  bräunlich  gelbe  Membran  ab.  Eine 
Struktur  läßt  sich  in  ihrem  Inneren  dann  nicht  mehr  erkennen. 

Fig.  2. 


Entamoeba  histolytica  vollgestopft  mit  roten  Blutkörperchen.    500  X- 
Eigene  Beobachtung.    (Zettnow  phot.) 


f  ig.  3. 


Dieselbe  Amöbe.    1000  X-    (Zettnow  phot.) 

Stirbt  die  Amöbe  ab,  was  in  einem  Zeitraum  von  wenigen  Stunden  bis  zu  2  Tagen 
nach  der  Entleerung  des  Stuhles  geschehen  kann,  so  wird  das  Ausstrecken  der  Lobopodien 
seltener  und  hört  schließlich  ganz  auf.  Oft  zeigt  die  Amöbe  kurz  vor  dem  Tode  eine 
erhöhte  Beweglichkeit  und  nimmt  die  abenteuerlichsten  Gestalten  an,  ehe  sie  in  Kugel- 
gestalt^ übergeht.    Dann  treten  Kern  und  Kernkörperchen  deutlicher  hervor,  um  später 
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wieder  zu  verschwinden.  Ebenso  verschwindet  der  Unterschied  zwischen  Ekto-  und 
Entoplasma  und  die  Amöbe  wird  eine  strukturlose  Scheibe. 

b)  Pärbbarkeit.  In  Fäeesausstrichen  färben  sich  die  Amöben  zwar  mit  allen 
Anilinfarben,  aber  gewöhnlich  so  schlecht,  daß  sie  als  solche  nicht  zu  erkennen  sind.  Ein 
Unterschied  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  tritt  nicht  hervor,  auch  fehlt  die  Kernfärbung, 
selbst  dann,  wenn  man  die  Ausstriche  feucht  in  Sublimat  fixiert  hat,  wie  das  Jaeger 
empfohlen  hat.  ^)  Gute  Bilder  erhält  man  in  Schnitten  und  zwar  sowohl  in  Darm-  als 
auch  in  Fäcesschnitten.    Das  ist  bei  der  großen  Dicke  der  Amöben  leicht  erklärlich. 

In  nicht  zu  dicken  Schnitten  erscheinen  die  Amöben  bei  flämatoxylin-Eosinfärbung 
als  ovale,  runde  oder  unregelmäßig  begrenzte  Scheiben  von  scharfer  Kontur,  die  in  ihrem 
Inneren  eine  Anzahl  von  Vakuolen  erkennen  lassen.  Ist  der  Kern  beim  Schnitt  getroffen, 
so  erscheint  er  als  kreisrunde  Scheibe  oder  verzerrt  mit  dunkler  Umrandung  (Chromatin- 
ablagerung)  und  in  der  Mitte  gelegenem  Kernkörperchen.  Je  nach  der  Menge  des  auf- 
genommenen Eosins  schwankt  die  Farbe  des  Entoplasmas  der  Amöbe  zwischen  Graublau 
und  Violett,  die  Farbe  des  Kernes  zwischen  Graublau  und  Rotviolett  bis  Rotbraun. 
Jedenfalls  ist  der  Kern  stets  dunkler  als  das  Plasma  gefärbt.  Aufgenommene  rote  Blut- 
körperchen erscheinen  himbeer-  bis  ziegelrot.  Die  Amöben  sind  stets  mehr  oder  weniger 
geschrumpft,  so  daß  ihre  Größe  zwischen  14x20  fc  und  20x25  ^  schwankt. 

Recht  brauchbare  ungefärbte  Präparate,  in  denen  Ento-  und  Ektoplasma  getrennt 
sind  und  die  Amöben  in  allen  ihren  Bewegungsformen  erhalten  bleiben,  erzielt  man  durch 
Fixierung  feuchter  Fäcesausstriche  mit  Osmiumsäure. 

c)  Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden.  Es  sind  zwar  zahlreiche 
Versuche  gemacht  worden,  Amöben  und  namentlich  auch  die  Dysenterieamöbe  auf  künst- 
lichem Nährboden  zum  Wachstum  zu  bringen,  entweder  aber  schlugen  diese  Versuche 
überhaupt  fehl  —  Cahen,  Dock.  Kruse  und  Pasquale,  Roemer  —  oder  man  erhielt  nie 
Reinkulturen  ■ —  Ogata,  Celli  und  Fiocca,  Stengel,  Vivaldi,  Müller,  Beijerinck, 
ScHAEDRiNGER.  Kaetülis,  Gorini,  Fajardo,  Frosch  Und  MüSGRAVE,  weil  die  Amöben  von 
Bakterien  leben  und  —  sollten  die  Amöben  nicht  absterben  —  Bakterien  also  in  den  be- 
treffenden .Kulturen  mit  enthalten  sein  müssen. 

d)  Vorkommen  im  Körper  des  kranken  Menschen.  Die  Dysenterie- 
amöbe wird  in  den  glasigschleimigen  Partikeln  der  Darmentleerungen  nicht  nur  während 
des  akuten  Stadiums  gefunden  und  da  gewöhnlich  zahlreich,  sondern  auch  noch,  wenn 
die  Krankheit  in  Heilung  überzugehen  beginnt  oder  chronisch  geworden  ist.  In  diesem 
Stadium  ist  der  Befund  recht  wechselnd.  Manchmal  vermißt  man  sie  tagelang  über- 
haupt, dann  plötzlich  —  namentlich  wenn  Diätfehler  eine  Exacerbation  des  Leidens 
hervorgerufen  haben  —  erscheint  sie  in  Massen,  um  zu  anderen  Zeiten  spärlich  aufzutreten. 
Ist  der  Stuhl  bereits  wieder  geformt,  so  findet  man  die  Amöbe  nur  noch  in  anhaftenden 
Sehleimmassen.  Während  sich  nun  im  akuten  Stadium  ausschließlich  die  vegetative  Form 
der  Amöbe  findet,  tritt  später,  wenn  die  Stühle  anfangen  breiig  zu  werden,  die  Dauer- 
form mit  auf.  Aber  nicht  nur  in  den  Darmausleerungen  kommt  die  Dysenterieamöbe  vor, 
sondern  auch  in  der  Darmwand  selbst  und  zwar  in  allen  Schichten  der  Darmwand. 

Außer  im  Darm  wird  sie  auch  noch  in  den  komplizierenden  Leber-  und  Gehirn- 
abszessen gefunden  und  zwar  selten  im  Abszeßeiter,  regelmäßig  in  den  Abszeßwandungen. 
Während  es  nun  selbstverständlich  ist,  daß  die  Amöbe  im  Darm  stets  in  Gemeinschaft  mit 
einer  vielgestaltigen  Bakterienflora  vorkommt,  sind  die  Befunde  in  den  Leberabszessen  in 
dieser  Hinsicht  verschieden.  So  sind  die  Amöben  in  den  Leberabszessen  teils  rein,  teils 
in  Verbindung  mit  Streptokokken,  Staphylokokken  und  auch  Bacterium  coli  gefunden 
worden.    (Über  Bedeutung  dieser  Befunde  siehe  S.  15,  sowie  das  Kapitel  Leberabszeß.) 

CounciLMAN  und  Laeleur,  ebenso  Simon  haben  auch  einen  Fall  beschrieben,  in  dem 
die  Amöbe  im  Auswurf  nachgewiesen  werden  konnte.  Es  handelte  sich  dabei  um  einen 
in  die  Lunge  durchgebrochenen  Leberabszeß.  Jürgens  fand  Amöben  in  den  markig 
geschwollenen  Mesenterialdrüsen.   Councilman  und  Lafleur  hingegen  vermißten  sie  dort. 

^)  Gute  Bilder  der  Amöben  sind  nach  Schaudinn  in  feucht  mit  Sublimat  fixierten 
Fäcesausstrichen  nur  dann  zu  erhalten,  wenn  diese  Ausstriche  auch  fernerhin  wie  Schnitte 
behandelt,  also  stets  feucht  erhalten  werden. 
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In  einer  neuen  Arbeit  berichtet  Haehis,  daß  er  die  Ruhramöben  auch  in  einem  Abszeß 
des  Mundbodens  und  am  Zahnfleisch ')  sowie  im  Urogenitalsystem  fand. 

e)  Lebensfähigkeit  der  Kuhramöbe  außerhalb  des  menschlichen 
Körpers.  Uber  die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  der  Ruhramöbe  außerhalb  des  menschlichen 
Körpers  ist  erst  Einiges  mit  Sicherheit  bekannt.  Roes  gibt  an,  daß  es  ihm  2  mal  gelang 
durch  Einspritzung  von  amöbency st en haltigem  Stuhl,  der  2  Tage  bei  Zimmertemperatur 
gestanden  hatte,  Gross  durch  solchen,  der  6  Tage  alt  war,  bei  Katzen  Dysenterie  zu  er- 
zeugen. CouNCiLMAN  und  Lafleub  fanden  bei  einer  Sektion,  die  36  Stunden  post  mortem 
ausgeführt  wurde,  nur  noch  ganz  vereinzelte  bewegliche  Amöben.  Schaudinn  hingegen 
konnte  mit  Ruhrstuhl,  der  4  Wochen  alt  war  und  Dauerformen  der  Ruhramöbe  enthielt, 
noch  Ruhrerkrankungen  bei  Katzen  durch  Verfütterung  dieses  Stuhles  erzielen.  Ein  Ver- 
such des  Verf.  eine  Infektion  mit  Jahr  alten  Fäces,  die  die  Dauerform  enthalten  hatten, 
hervorzurufen,  mißlang. 

f)  Nachweis  der  Amöben.  Ebenso  wie  bei  der  Untersuchung  auf  Dysenterie- 
bazillen müssen  auch  bei  der  Untersuchung  auf  Ruhramöben  besondere  Vorsichtsmaßregeln 
beobachtet  werden,  wenn  die  Untersuchungen  erfolgreich  sein  sollen.  Auch  hier  sind  die 
glasigen  Schleimflocken  und  wenn  der  Stuhl  schon  fest  geworden  ist,  die  ihm  anhaftenden 
schleimigen  Bestandteile,  die  geeignetsten  Untersuchungsobjekte.  In  diesem  Medium  findet 
man  die  Dysenterieamöben  oft  haufenweise  und  zwar  sowohl  in  frischen  als  auch  in 
chronischen  Fällen.  Nur  muß  man  stets  den  Stuhl  auf's  Sorgfältigste  nach  den  kleinen 
glashellen  Schleimklümpchen  durchforschen,  wenn  man  nicht  negative  Resultate  erhalten 


Eig.  4. 


Dysenterieamöben  in  einer  Schleimflolke.    Leitz  Obj.  3,  Ocul,  4.    Eigene  Beobachtung. 

Grez.  vom  Verf. 

will.  Weiterhinist  der  Umstand  für  den  Untersuchungsbefund  sehr  wesentlich :  hatte  eine 
Behandlung  vor  der  Untersuchung  schon  statt  gefunden  oder  nicht.  Sobald  bereits  vorher 
eine  Milchdiät  eingeleitet  ist,  oder  Kalomel  (Quincke,  Boas)  innerlich  gegeben  worden  ist, 
oder  Darmspülungen  gemacht  worden  sind,  so  verschwinden  die  Amöben  entweder  gänz- 
lich oder  vorübergehend")  (Kruse  und  Pasquale).  Will  man  nun  den  Stuhl  frisch  unter- 
suchen, so  muß  das  unmittelbar  oder  höchstens  1 — 2  Stunden  nach  der  Entleerung  ge- 
schehen. Denn  sonst  sind  die  Amöben  —  namentlich  wenn  sie  nur  wenig  zahlreich  vor- 
handen sind  —  schwer  aufzufinden,  weil  sie  ihre  Haupteigenschaft,  die  Beweglichkeit, 
verlieren,  sich  abrunden,  aufquellen  und  als  Amöben  nicht  mehr  zu  erkennen  sind. ') 

Von  sich  bewegenden  Leukocyten  unterscheiden  sich  die  Dysenterieamöben  1.  durch 


*)  Wohl  eine  Verwechslung  mit  der  Amoeba  buccalis. 

^)  Will  man  also  sicher  gehen,  so  darf  man  sich  nie  mit  einer  einmaligen  Unter- 
suchung begnügen,  sondern  muß  öfters  untersuchen. 

')  Am  besten  tut  man,  wenn  man  zunächst  mit  schwacher  Vergrößerung  untersucht: 
Leitz  Obj.  3  und  Oc.  4.  Dann  treten  die  Amöben  als  auffallend  große  Zellen  in  der 
ausgestrichenen  Schleimflocke  hervor.  Man  kann  schon  bei  dieser  Vergrößerung  Ento--  und 
Ektoplasma  unterscheiden  und  auch  einzelne  Amöben,  die  in  dünneren  Stellen  des  Prä- 
parates liegen,  deutlich  erkennen.    (Vgl.  Eig.  4.) 
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ibre  Größe,  2.  durch  das  plötzliche  und  energische  Vortreiben  der  Lobopodien,  3.  dadurch, 
daß  ihre  ausgestreckten  Fortsätze  stets  stumpfen  Buckeln  gleichen,  während  die  von  den 
Leukocyten  ausgestreckten  spitz  sind,  4.  dadurch,  daß  diese  Fortsätze  glashell  und  hyalin 
sind,  während  diejenigen  der  Leukocyten  gekörnt  sind.  Aber  auch  in  der  Kühe  ist  das 
stark  lichtbrechende  Ektoplasma  charakteristisch  genug,  um  die  Dysenterieamöbe  an  ihm 
zu  erkennen. 

Der  Nachweis  der  Dysenterieamöben  im  gefärbten  Präparat  ist  deshalb  nicht  ganz 
einfach,  weil  sie  bei  der  Fixierung  der  Präparate  ziemlich  weitgehende  Veränderungen 
erleiden,  die  eine  Verwechslung  mit  anderen  Gebilden  unter  Umständen  möglich  machen. 
So  können  z.  B.  in  Schnitten,  die  mit  Hämatoxylineosin  gefärbt  sind,  gleichgefärbte 
Nervenzellen  zu  Verwechslung  Anlaß  geben. 

Um  sich  vor  Täuschungen  zu  bewahren,  beachte  man  folgendes:  Nervenzellen  liegen 
in  Gruppen  eng  beieinander,  ihre  Konturen  sind  verwaschen,  ihr  Plasma  ist  stets  gleich- 
mäßig violett  gefärbt,  der  auffallend  große  Kern  tritt  hell  aus  dem  dunklen  Plasma  hervor 
und  zeigt  ein  auffallend  stark  entwickeltes  Chromatingerüst.  In  gut  gefärbten  Darm- 
schnitten treten  die  Amöben  hingegen  stets  als  scharf  konturierte  Gebilde  mit  unregel- 
mäßig gefärbtem  Plasma  hervor.  Entweder  lassen  sich  Ekto-  und  Entoplasma  deutlich 
unterscheiden  oder  das  Plasma  ist  durchsetzt  von  hellen  Vakuolen.  Der  verhältnismäßig 
kleine  Kern  ist  stets  dunkler  als  das  Plasma  gefärbt  und  läßt  meist  nur  ein  Kernkörperchen 
erkennen.  Oft  liegen  die  Amöben  in  einem  hellen  Hof,  d.  h.  in  Gewebslücken.  Oder  aber 
dieser  hellen  Hof  ist  ein  Ausdruck  dafür,  daß  die  Amöben  geschrumpft  sind.  In  schlecht 
gefärbten  Präparaten  sind  solche  Unterschiede  nicht  zu  erkennen.  Aber  ich  stimme 
Jürgens  bei,  wenn  er  rät,  die  Diagnose  nicht  allein  auf  gefärbte  Präparate  zu  stützen. 
Am  sichersten  und  schnellsten  gelangt  man  immer  zur  Diagnose,  wenn  man  frischen  Stuhl 
untersucht.  Man  legt  auf  ein  glasiges  Schleimklümpchen  einfach  ein  Deckglas  und  unter- 
sucht bei  Zimmertemperatur.  Dann  findet  man,  wenn  überhaupt  Amöben  vorhanden  sind, 
auch  bewegliche  und  durch  diese  ist  dann  die  Diagnose  gesichert.  Wachsfüßchen  unter 
das  Deckglas  sind  nicht  nötig,  Erwärmen  des  Präparates  bisweilen. 

g)  Tierpathogenität.  Zunächst  muß  man  sich  überzeugen,  daß  die  zu  Ver- 
suchszwecken dienenden  Tiere  amöbenfrei  sind.  Das  geeignetste  Versuchstier  ist,  wie 
Bessee  und  Kaetulis  feststellten,  die  Katze.  Junge  Katzen  sind  leichter  zu  infizieren  als  alte. 
Auch  Hunde  und  Affen  sind  brauchbar.  Die  Infektionsversuche  können  auf  zweierlei  Weise 
angestellt  werden.  Entweder  nimmt  man  Material,  das  Amöben  des  vegetativen  oder  solches, 
das  Amöben  des  Dauerstadiums  enthält.  Amöben  des  vegetativen  Stadiums  finden  sich  in 
jedem  dysenterischen  Stuhl  und  es  genügt,  einer  jungen  Katze  0,1 — 0,5  ccm  eines  amöben- 
haltigen  körperwarmen  Stuhls  ins  Rektum  einzuspritzen.  Manchmal  müssen  diese  Ein- 
spritzungen öfter  wiederholt  werden,  um  eine  Amöbendysenterie  mit  typischem,  blutigen, 
amöbenhaltigen  Stuhl  hervorzurufen.  Größere  Mengen  Stuhls  einzuspritzen,  empfiehlt  sich 
nicht,  weil  diese  sehr  bald  wieder  abgegeben  werden,  wenn  nicht  der  After  zugenäht  wird. 
Diese  Prozedur  kann  man  durch  Einspritzung  geringer  Mengen  und  dadurch  umgehen, 
daß  man  den  Katheter,  mit  Hilfe  dessen  man  die  Fäces  einspritzte,  einige  Minuten  lang 
nach  erfolgter  Einspritzung  noch  stecken  läßt  (Gross).  Ebenso  gelingt  es,  die  Infektion 
durch  Einspritzung  von  amöbenhaltigem  Leberabszeßeiter  hervorzurufen.  Nicht  aber 
gelingt  die  Infektion  durch  Verfütterung  von  Fäces,  die  nur  Amöben 
des  vegetativen  Stadiums  enthalten.  Will  man  durch  Verfütterung  die 
Dysenterie  übertragen,  so  muß  man  Fäces  benutzen,  die  die  Dauer  form 
der  Amöben  enthalten.  Dann  treten  gewöhnlich  am  zweiten  und  dritten,  unter 
Umständen  schon  am  folgenden  Tage  bei  den  infizierten  Tieren  blutige,  dünnflüssige 
amöbenhaltige  Stühle  auf.  Doch  kann  diese  blutige  Beschaffenheit  sich  auch  erst  am 
siebenten  oder  vierzehnten  Tage  bemerkbar  machen.  Ja!  Gross  gibt  an,  daß  bei  seinen 
Versuchen  in  einem  Fall  die  infizierte  Katze  erst  nach  3  Wochen  erkrankte  und  Amöben 
im  Stuhle  hatte.    Verf.  kann  letztere  Er-scheinung  bestätigen. 

Neben  den  charakteristischen  Darmentleerungen  zeigen  die  erkrankten  Tiere  manch- 
mal schon  am  zweiten  und  dritten  Te.ge  eine  auffallende  Schlaffheit,  geringe  Freßlust  und 
struppiges  Haar.  In  anderen  Fällen  bleiben  sie  munter  bis  kurz  vorm  Tode.  Sie  sterben 
ziemlich  plötzlich  und  zwar  kleinere  Tiere  nach  einigen  Tagen,  größere  in  der  zweiten 
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oder  dritten  Woche  nach  der  Impfung.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die 
Amöbenruhr  beim  erwachsenen  Tier,  wie  Verf.  beobachten  konnte, 
chronisch  wird  und  sich  über  Monate  (^2  Jahr  und  länger  hinzieht). 
Solche  Tiere  bieten  dann  äußerlich  keine  Krankheitserscheinungen, 
entleeren  aber  zeitweise  Stühle,  die  Blut  und  Schleim  untermischt 
mit  Amöben  und  deren  Dauerformen  enthalten. 

Harris  und  Marchoux  konnten 
bei  jungen  Hunden  resp.  Katzen,  nach 
Einspritzung  von  amöbenhaltigem 
Stuhl  auch  Leberabszesse  erzeugen. 
Wenn  bei  Marchoux'  Versuchstieren 
(Katzen)  die  Krankheit  länger  als 
15  Tage  dauerte,  so  entwickelten 
sich  Leberabszesse.  Bemerkenswert 
ist  noch,  daß  zwei  Katzen,  von  denen 
eine  ihre  sechs  infizierten  Jungen 
säugte,  spontan  an  Dysenterie  er- 
krankten (Jürgens).  Müsgrave  und 
Clegg  beobachteten  spontane  ßuhr- 
erkrankungen  unter  250  Versuchs- 
tieren (Affen)  nur  in  3  Fällen. 

Die  harmlose  Darmamöbe. 
Lösch)  wurde  von  verschiedenen  Autoren  in  verschiedenen  Gegenden  verschieden  häufig 
im  Darme  von  Gesunden  gefunden.  So  gibt  z.  B.  Schaudinn  an,  daß  er  sie  in  Ostpreußen 
bei  50''/o  der  Gesunden,  in  Berlin  nur  in  20°!^,  in  Istrien  aber  sogar  bei  66%  fand. 
Andere  Autoren  aber,  wie  z.  B.  Dock  konnten  sie  in  hunderten  von  Fällen  kaum  einmal 
bei  Darmgesunden  finden,  auch  dann  nicht,  wenn  Karlsbader  Salz  vorher  gegeben  war, 
um  die  Stühle  flüssig  zu  machen.  Auch  diese  Amöbe  hat  ein  vegetatives  Stadium  und 
eine  Dauerform.  Im  vegetativen  Stadium  ist  sie  derDysenterieamöbe  sehr 
ähnlich,  unterscheidet  sich  aber  dadurch  von  der  Dysenterieamöbe, 
daß  nur  in  der  Bewegung  eine  Sonderung  zwischen  Ekto-  und 
Entoplasma  eintritt,  in  derHuhe  aber  fehlt  und  daß  sie  stets  einen  sehr 
deutlichen  Kern  besitzt.  Der  Kern  ist  groß  und  enthält  8  Chromatinteile.  Be- 
sonders darauf  zu  achten  ist,  daß  sie  nie  rote  Blutkörperchen  enthält, 
was  bei  der  Dysenterieamöbe  häufig  der  Fall  ist.  Hingegen  findet  man  Speisereste  und 
Bakterien  eingeschlossen. 

Nach  Schaudinn  erfolgt  im  vegetativen  Stadium  die  Vermehrung  entweder  durch 
einfache  Teilung  oder  durch  Schizogonie  oder  Brutbildung  von  acht  Toehterzellen.  „Bei 
der  einfachen  Teilung  schnürt  sich  erst  der  Kern  hanteiförmig  ein  und  teilt  sich  amitotisch, 
dann  folgt  die  ganze  Zelle  nach  dem  Auseinanderrücken  der  Toehterkerne."  Bei  der 
Schizogonie  entstehen  durch  komplizierte  Kernveränderungen  stets  acht  neue  Kerne. 
„Der  Kern  vergrößert  sich  durch  Flüssigkeitsaufnahme,  der  Weichkörper  entledigt  sich 
aller  Fremdkörper  und  stellt  seine  Bewegungen  ein.  Im  Kern  sondert  sich  die  färbbare 
Kernsubstanz  an  der  Peripherie  in  acht  größere  Anhäufungen,  die  nach  Auflösung  der 
Kernmembran  im  Plasma  als  Tochterkerne  verteilt  werden.  Gleich  darauf  zerfällt  der 
Weichkörper,  entsprechend  der  Zahl  der  Kerne  in  acht  kleine  Amöben,  die  nach  allen 
Seiten  auseinanderkriechen."  Bei  der  Einkapselung  wird  die  einkernige  Amöbe  zunächst 
rund  oder  oval,  gibt  alle  Fremdkörper  ab  und  scheidet  eine  feste  Membran  um  sich  ab. 
Auch  hier  werden  durch  wiederholte  Kernteilungen  acht  Kerne  gebildet.  Diese  acht- 
kernigen Cysten  (etwa  15  Durchmesser)  sind  außerordentlich  charakte- 
ristisch und  mit  keinem  anderen  Gebilde  in  den  Fäces  zu  verwechseln- 
Sie  allein  sind  entwicklungsfähig.  Aber  nur  etwa  10 — 20  %  der  Amöben  bilden  diese 
Form.  „Eine  Teilung  des  Plasmas  in  acht  kleine  Amöben  findet  erst  beim  Ausschlüpfen 
im  Anfangteil  des  Dickdarms  des  nächsten  Wirtes  statt."  Für  Katzen  ist  diese  Amöbe 
nicht  pathogen,  wohl  aber  kann  man  Katzen  damit  infizieren,  ohne  daß  Krankheits- 
erscheinungen auftreten. 


Fig.  5. 


Cysten  von  Entamoeba  coli.   Nach  Casagrandi  und 
Baebagallo.    ca.  1500  X- 
In  Nr.  1  die  charakteristischen  8  Kerne. 


(Amoeba  coli  mitis  s.  vulgaris  s.  Entamoeba  coli 
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Epidemiologie. 

Infolge  unserer  noch  sehr  lückenhaften  Kenntnisse  über  die  Erreger  der 
Amöbenruhr  ist  es  zur  Zeit  noch  nicht  möglich,  eine  einigermaßen  befriedigende 
Darstellung  der  Epidemiologie  der  Amöbenruhr  zu  geben.  Ich  muß  mich  vielmehr 
darauf  beschränken,  die  vorliegenden  spärlichen  Angaben  zusammenzufassen.  Wird 
doch  noch  jetzt  von  vielen  Seiten  der  ßuhramöbe  jede  krankmachende  Eigenschaft 
abgesprochen.  Dazu  kommt,  daß  wir  über  die  Widerstandsfähigkeit  der  Dauerform 
der  Euhramöben  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  noch  sehr  wenig  wissen. 
Und  doch  ist  es  gerade  diese  Form,  die  unter  natürlichen  Verhältnissen,  d.  h.  bei 
der  Übertragung  per  os  allein  in  Frage  kommt.  Denn  die  vegetativen  Formen  der 
Euhramöbe,  die  sich  außer  im  Darm,  gelegentlich  noch  in  den  Leberabszessen  finden, 
und  nach  Durchbruch  eines  solchen  in  die  Lunge,  auch  einmal  :nit  dem  Sputum 
ausgeworfen  werden  können,  gehen,  sobald  sie  ihren  Wirt  verlassen  haben,  rasch 
zugrunde,  kommen  also  für  eine  Infektion  unter  natürlichen  Yerhältnissen  nicht  in 
Betracht. 

Nun  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Schaudinn,  daß  Dauerformea 
der  Euhramöbe  erst  dann  im  Stuhle  auftreten,  wenn  die  Entwicklungsbedingungen 
für  die  Amöbe  im  Darme  ungünstig  werden,  d.  h.  wenn  die  Krankheit  sich  an- 
schickt, auszuheilen  oder  wenn  die  Krankheit  chronisch  geworden  ist.  Daraus 
folgt  also,  daß  die  Ausleerungen  der  Amöbenridirkranken  nur  in  bestimmten 
Krankheitsstadien  infektiös  sind.  Aus  diesem  Umstände  ließe  sich  vielleicht 
das  epidemiologische  Verhalten  —  sporadisches  Auftreten  —  erklären. 

Wichtig  wäre  es  natürlich,  wenn  wir  uns  eine  Vorstellung  darüber  machea 
könnten,  ob  die  Amöbenruhr  —  entgegen  dem  umgekehrten  Verhalten  der  Bazülen- 
ruhr  —  häufiger  durch  Wasser  übertragen  wird.  Ließe  sich  diese  Ubertragungs- 
weise  feststellen,  so  könnten  die  in  Bd.  II.  S.  274  erwähnten  Widersprüche  vielleicht 
gelöst  werden. 

Die  nachfolgende  Beobachtung  ist  vielleicht  imstande,  etwas  Licht  auf  die 
Verbreitungsweise  der  Amöbenruhr  zu  werfen.  Nach  den  Berichten  Buchanan's 
und  EoGERS'  herrscht  in  den  indischen  Grefängnissen  jahraus  jahrein  die  Ruhr  in 
hohem  Grade  und  zwar  die  Bazillenruhr.  Die  Amöbenruhr  fehlt  aber  ganz. 
Wenigstens  hatte  Eogers  aus  dem  gi'oßen  Euhrmaterial  des  Hughli  Jail  keinen 
einzigen  Sektionsbefund  von  Amöbenruhr.  Nun  hat  dieses  indische  Gefängnis  eine 
ausgezeichnete  Wasserversorgung,  die  so  gut  ist,  daß  die  Anwohner  sich  dieses 
Wasser  kaufen  und  trinken.    Diese  Anwohner  leiden  aber  nicht  unter  der  Euhr. 

Aus  diesen  Angaben  kann  man  also  schließen:  Eine  gute  Wasserversorgung 
schließt  die  Amöbenruhr  aus. 

Ob  aber  umgekehrt  geschlossen  werden  darf,  daß  schlechtes  Wasser  die 
Amöbenruhr  verbreitet,  bleibt  trotzdem  fraglich.  Zugegeben  muß  diese  Möglichkeit 
jedenfalls  werden.  Für  diese  Annahme  spricht,  daß  in  Gegenden,  in  denen  die 
Amöbenruhr  weit  verbreitet  ist,  wie  z.  B.  in  Java  nach  Anlage  guter  Wasserlei- 
tungen die  Morbidität  der  Gesamtruhr  erheblich  abgenommen  hat.  Man  könnte 
also  das  Sinken  der  Euhrmorbidität  in  diesen  Gegenden  darauf  zurückführen, 
daß  durch  die  gute  Wasserversorgung  die  Am  oben  rühr  ausgeschaltet  und  dadurch 
ein  Sinken  der  Morbidität  der  Gesamtruhr  bedingt  würde.  Dieser  Annahme  treten 
aber  de  Haan  und  KiEvnEX  de  Jonge  entgegen.  Nach  ihrer  Meinung  ist  die 
Zahl  der  guten  Brunnen,  die  seit  Ende  der  50  er  Jahre  in  Java  angelegt  worden 
sind,  viel  zu  klein,  als  daß  sie  das  auffallende  Abnehmen  der  Euhr  in  Java  (73°/o 
Amöbenruhr)  erklären  könnte. 
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Trotz-  und  aUedem  muß  schlechtes  "Wasser  als  die  wahrscheinlichste  In- 
fektionsquelle für  die  Amöbenruhr  hingestellt  werden.  Mit  einem  gewissen  Vor- 
behalt kann  man  für  diese  Annahme  die  von  Musgkave  und  Clegg  in  Manila  an- 
gestellten Versuche  verwerten.  Die  beiden  genannten  Autoren  unterscheiden  zwar 
die  harmlose  Entamoeba  coli  nicht  von  der  Entamoeba  histolytica,  geben  aber  an, 
daß  es  ihnen  gelang  durch  Verfütterung  von  Amöbenkulturen,  die  aus  Wasser  ge- 
züchtet waren,  in  3  Fällen  klinisch  und  anatomisch  nachgewiesene  Amöbenruhr  zu 
erzeugen. 

Aber  auch  durch  Kontaktinfektion  ist  die  Amöbenruhr  übertragbar.  So 
berichtet  z.  B.  Dopter  (La  Presse  Med.  1904,  p.  705),  daß  drei  Soldaten,  die 
Frankreich  nie  verlassen  hatten,  aber  mit  Amöbenruhrkrauken  zusammen  in  einem 
Zimmer  gelegen  oder  dieses  Zimmer  kurz  nach  dem  Weggehen  der  Kranken  be- 
zogen hatten,  3 — 4  Wochen  später  an  Amöbenruhr  erkrankten.  Da  sowohl  bei  den 
Ansteckenden  als  auch  bei  den  Angesteckten  Euhramöben  nachgewiesen  wurden 
und  die  endemische  Amöbenruhr  in  Frankreich  eine  ebenso  seltene  Krankheit  ist  als 
in  Deutschland,  so  ist  der  Schluß  berechtigt,  daß  hier  die  Ansteckung  durch  Kon- 
taktinfektion erfolgte. 

Noch  möchte  Verf.  zum  Schluß  auf  eine  Übertragungsweise  der  Amöbenruhr 
aufmerksam  machen,  auf  die  schon  Gotschlich  hingewiesen  hat  und  die  durch 
die  Laboratoriumsversuche  des  Verf.  eine  weitere  Stütze  gefunden  hat.  Verf.  fand 
nämlich,  daß  mit  Ruhramöben  infizierte  Katzen  nach  Überstehen 
einer  schweren  Ruhr,  die  etwa  3  Wochen  dauerte,  Rückfälle  be- 
kamen und  die  Krankheit  bei  ihnen  chronisch  Avurde  (5  Monate 
Dauer  und  mehr).  Die  Tiere  waren  wochenlang  scheinbar  gesund. 
Dann  entleerten  sie  plötzlich  wieder  typische  Ruhrstühle  und  zwar  solche,  die 
Dauerformen  enthielten.  Wenn  nun  auch  nach  diesen  Beobachtungen  den  Katzen 
bei  der  Übertragung  der  Amöbenruhr  nicht  eine  Rolle  zugeschrieben  werden  kann, 
wie  etwa  den  Ratten  bei  der  Übertragung  der  Pest,  so  möchte  ich  doch  eine  Über- 
tragungsmöglichkeit der  Amöbenruhr  durch  Katzen  nicht  von  der  Hand  weisen. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  Veränderungen,  die  die  Amöbenruhr  hervorruft,  finden  sich  ebenso  wie 
diejenigen  der  Bazillenruhr  im  Dickdarm.  Es  besteht  jedoch  ein  Unterschied  in 
bezug  auf  die  Verbreitung.  Die  Amöbenruhr  bleibt  stets  auf  den  Dickdarm  beschränkt. 
Sie  überschreitet  niemals  die  BAunnsr'sche  KHappe.  Hier  erscheint  die  Erkrankung 
wie  abgeschnitten.  Es  ist  wiederholt  beobachtet  worden,  daß  sich  noch  auf  der  dem 
Dickdarm  zugekehrten  Fläche  der  BAUHiN'schen  Klappe  dysenterische  GeschAvüre 
in  Menge  fanden,  während  die  gegen  den  Dünndarm  gerichtete  Fläche  der  Klappe 
frei  davon  war.  Ein  Lieblingsort  für  die  Ansiedlung  der  Amöben  ist  das  Cöcum 
■und  der  Wurmfortsatz.  Namentlich  in  leicht  verlaufenden  Fällen,  die  während  des 
Lebens  nicht  als  Ruhr  erkannt  worden  sind,  werden  oft,  wenn  der  Kranke  irgend 
einer  hinzutretenden  Krankheit  oder  Komplikation  erlag,  nur  vereinzelte  Geschwüre 
im  Blinddarm  gefunden,  während  der  übrige  Dickdarm  frei  davon  ist.  Musgrave 
und  Clegg  fanden  bei  100  Sektionen  den  Wurmfortsatz  14  mal  erkrankt. 

Die  Erkrankung  beginnt  bei  der  Amöbenruhr  makroskopisch  mit  kleinen, 
roten,  stecknadelkopfgroßen  Flecken,  die  ein  gelbliches  Centrum  und  eine  scharfe 
rote  Außenlinie  haben.  Diese  roten  Flecken,  zwischen  denen  sich  die  gesunde 
Schleimhaut  findet,  werden  zu  Geschwüren. 

Es  erkranken  also  vereinzelte,  scharf  umschriebene  Bezirke.  Weiterhin  breitet 
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sich  die  Erkrankung  auch  nicht  flächenhaft  aus  wie  bei  der  Bazillenruhr,  sondern 
sie  geht  in  die  Tiefe. 

Die  Greschwüre  können  zwischen  Stecknadelkopf-  und  Talergröße  schwanken. 
Sie  sind  rund  oder  oval,  haben  harte,  etwas  aufgeworfene  und  unterminierte  Ränder 
und  erheben  sich  über  die  tiefer  liegende  gesunde  Schleimhaut.  In  den  Geschwüren 
selbst  können  Schorfe  sitzen  oder  sie  können  von  einer  schmierigen  gelblichen  Masse 
g  erfüllt  sein.    Die  Geschwüre  reichen 

gewöhnlich  bis  in  die  Submucosa 
oder  bis  auf  die  Muscularis,  seltner 
durchbrechen  sie  die  Muscularis  und 
gehen  bis  zm-  Serosa.  Indes  sie 
können  auch  noch  die  Serosa  durch- 
brechen. Diese  letztere  Erscheinung 
tritt  bei  der  Amöbenruhr  ungleich 
viel  häufiger  als  bei  der  Bazillenruhr 
auf  und  deshalb  kompliziert  sich  auch 
die  Amöbenruhr  so  häufig  mit  um- 
schriebener oder  allgemeiner  Bauch- 
fellentzündung. 

Es  können  aber  auch  noch  die 
Follikel  erkranken.  Diese  stark  ge- 
schwollenen Follikel  wölben  die 
Schleimhaut  deutlich  vor.  Kommen 
sie  zur  Einschmelzung,  so  entstehen 
Geschwüre,  die  Hoppe -Seyler  als 
flaschenförmig  bezeichnet  hat.  Ihre 
Ränder  können  unterminiert  sein  oder 
nicht.  Sind  mehrere  Geschwüre  in 
eins  zusammengeflossen,  so  ist  die 
Geschwürfläche  oval  geworden  oder 
zeigt  ausgebuchtete  Ränder.  Oft 
kann  man  unter  der  Sclileimhaut  weg 
mit  der  Sonde  von  einem  Ge- 
schwür zum  nächsten  kommen.  Sind 
nur  einzelne  Geschwüre  vorhanden, 
so  finden  sie  sich  regelmäßig  auf 
der  Höhe  der  Schleimhautfalten. 
Ist  der  Darm  von  zahlreichen  Ge- 
schwüren besetzt,  so  ist  die  Schleim- 
haut oft  über  weite  Strecken  hin 
abgehoben,  ohne  zerstört  zu  sein. 
So  fanden  Councilman  und  Lafleur 
Geschwüre  bis  zu  17  cm  Länge 
und  sahen  an  einzelnen  großen  Ge- 
schwüren nekrotische  Fetzen,  deren 
untere  Fläche  querverlaufende  Mus- 
kelfasern erkennen  ließ,  von  Hand- 
teUergröße  sitzen.  Sind  aber  solche 
mit  gangränösen  Fetzen  besetzte  Geschwüre  vorhanden,  so  finden  sich  auch 
multiple  Leberabszesse,  die  außer  Amöben  noch  Kokken  oder  Bakterien  ent- 
halten  (Mischinfektion,  Rogers).     Es  kommt  also  nur  in  Ausnahmefällen  zu 


Dickdarm  bei  Amöbenruhr.    (Nach  Kruse 
und  Pasquale.) 


Handbuch  der  Tropenkrankheiteti  Bd.  lIT{zu  R.  Rüge,  Amöbenruhr).  Tafel  I. 


Fig.  2. 


Dysenterie- Amöben  (Amoeba  histolytica)  in  der  Submucosa.  öCOX- 
Katzendarm. 


Zettnow  phot. 


Dr.  Esau  präpariert. 
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Handbuch  der  Tropenla-aiiMeiten,  Bd.  III  (zu  B.  Buge,  Amöhenruhr).  Tafel  IL 


Fiff.  1. 


Zahlreiche  Dyseuterie-Amöben  (Amoeba  histolytica)  im  Fundus  der  Drüsen. 
Schwache  Vergrößerung.  Katzendarm. 


Dysenterie-Amöben  (Amoeba  histolytica)  in  Facesschnitten.    500 X- 


Zettnow  ijhot. 


Dr.  Esau  präpariert. 
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einer  ausgedehuten  flächeuhaften  Zerstörung  der  Darm  Schleimhaut  wie  bei  der 
Bazillenruhr. 

Den  Zustand  des  Darms  am  Lebenden  hat  Hoppe-Seyler  beschrieben,  der 
Gelegenheit  hatte,  der  Laparatomie  eines  Amöbenruhrkranken  beizuwohnen.  Es 
kamen  Colon  descendens  und  Flexura  sigmoidea  zur  Beobachtung. 

„Sie  waren  stark  verdickt,  hatten  sich  auch  vorher  bei  der  Palpation  durch  die 
Bauchdeeken  deutlich  als  prall  elastische,  einem  dicken  Gummischlaucli  ähnliche  Gebilde 
abtasten  lassen.  Das  Peritoneum  erschien  injiziert;  zahlreiche  stark  geiiillte  Blutgefäße 
durchzogen  die  blaurot  gefärbte  Darmwand.  Beim  Einschneiden  blutete  der  Darm  viel 
mehr  als  normal,  es  quollen  die  inneren  Schichten,  anscheinend  Mucosa  und  Submacosa, 
stark  vor.  Sie  erschienen  auch  besonders  geschwollen  und  hyperämisch.  Die  Sektion 
ergab  nach  dein  bald  darauf  erfolgten  Exitus  letalis  starke  Creschwürsbildung  im  ganzen 
Dickdarm,  in  der  Umgebung  der  Ulzerationen  ausgedehnte  Loslösung  der  Mucosa  von 
den  unterliegenden  Schichten." 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  im  Grunde  und  in 
den  Rändern  der  Geschwüre  neben  vereinzelten  Bazillen  und  Kokken  zahlreiche 
Amöben.  Da,  wo  die  Amöben  eingedrungen  sind,  verfällt  die  Schleimhaut  z.  T. 
der  Koagulationsnekrose.  Stark  verändert  sind  namentlich  die  von  Amöben  be- 
fallenen Drüsenschläuche.  In  diesen  ist  das  Epithel  durch  Koagulationsnekrose 
zerstört  und  liegt  als  schollige  Masse  im  Grunde  der  Drüsen  oder  man  findet  über- 
haupt nur  noch  Zwischengewebe.  Indes  die  Amöben  zerstören  die  Schleimliaut 
nicht  flächenartig,  sie  dringen  straßen-  oder  keilförmig  durch  sie  hindurch,  auch 
durch  die  Muscularis  mucosae,  von  der  sie  einige  Zeit  aufgehalten  werden  und 
bilden  dann  ganze  Nester  in  der  Submucosa.  Dementsprechend  ist  diese  Schicht 
der  Darm  wand  auch  am  stäiksten  verändert.  Die  von  den  Amöben  befallenen 
Darmfollikel  werden  in  kleine  Abszesse  verwandelt,  die  durch  die  Mucosa  in  den 
Darm  hinein  durchbrechen.  (Die  Erkrankung  der  Darmfollikel  bei  Amöbenruhr  wird 
von  CouNCiLMAN  und  Lafleur  in  Abrede  gestellt.)  Solche  Abszesse  enthalten 
dann  unzählige  Amöben.  Die  Submucosa  ist  gewöhnlich  an  solchen  Stellen  enorm 
verdickt,  liyperämisch,  von  Fibrinausschwitzungen  und  Blutungen  durchsetzt,  enthält 
aber  nur  in  der  nächsten  Umgebung  der  Follikel  erheblichere  Zellinfiltrate.  Erst 
in  späteren  Stadien  finden  sich  die  Amöben  in  der  Muscularis  und  Serosa. 

-  In  chronischen  Fällen  findet  man  in  der  Schleimliautoberfläclie  schließ- 
lich nur  schmale,  ovale  oder  schlitzförmige  Einbuclitungen  mit  dicken,  leicht  aufge- 
worfenen Rändern  und  hartem  Grunde,  anscheinend  in  Heilung  begriffene  Geschwüre, 
oder  pigmentierte  Narben.  (Rogers.)  Die  Darmwand  kann  dabei  ganz  erheblich  ver- 
dickt sein. 

Auch  in  den  Wandungen  der  Leberabszesse  finden  sich  regel- 
mäßig Amöben,  sehr  viel  seltener  im  Eiter.  Die  Amöben  verschwinden, 
wenn  der  Abszeß  seit  12 — 14  Tagen  eröffnet  und  in  Heilung  begriffen  ist.  Dafür 
aber  finden  sich  dann  in  solchen  Abszessen  regelmäßig  Kokken  oder  Bakterien, 
während  Eitererreger  pflanzlicher  Natur  in  frisch  geöfi"neten  oder  noch  geschlossenen 
Abszessen  sehr  viel  seltener  sind. 

Diese  Abszesse  können  natürlich  nach  den  verschiedensten  Organen  hin  durch- 
brechen. So  fand  Legrand  unter  123  Fällen:  23 mal  spontane  Eröffnung  nach 
außen,  14  mal  in  den  Brustfellraum  und  die  Bronchien,  8  mal  in  den  Darm.  Von 
anderen  Autoren  wurde  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle,  den  Herzbeutel,  die  Vena 
Cava  und  das  Nierenbecken  beobachtet. 

Le  Dantec  gibt  an,  daß  bei  Kindern  Leberabszesse  seltener  wären  imd  bei 
ümen  häufiger  Gehirnabszesse  auftreten.  Kartulis  hat  in  jüngster  Zeit  auch 
in  solchen  Gehirnabszessen  Dysenterieamöben  nachgewiesen. 
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Symptomatologie. 

Die  Amöbendysenterie  kann,  ebenso  wie  die  Baziüennihr,  plötzlich  unter  Fieber 
mit  Koliken  und  ausgesprochenem  Allgemeinleiden  oder  langsam,  schleichend  und 
fieberlos  unter  der  Form  eines  mit  Verstopfung  abwechselnden,  gewöhnlichen  Durch- 
falls auftreten.  Manchmal  geht  Nasenbluten,  dem  Brechneigung  oder  Erbrechen 
folgen,  voran.  Auch  hier  ist,  ebenso  wie  bei  der  Bazillenruhr,  der  allgemeine  Be- 
fund wenig  charakteristisch.  Die  Kranken  sind  blaß,  abgemagert,  unruhig  infolge 
der  zahlreichen  Stuhlentleerungen,  haben  eine  trockene  und  faltige  Haut,  eine  feuchte, 
mehr  oder  weniger  belegte  Zunge,  leiden  an  völligem  Appetitmangel  und  klagen 
über  ständige  Leibschmerzen.  Die  Gegend  des  Colon  descendens  ist  druckempfind- 
lich, die  linke  Seitenlage  wegen  Schmerzen  unmöglich  und  der  Leib  manchmal 
etwas  eingezogen.  Kaetdlis  hat  über  choleriforme  Erscheinungen  berichtet.  Der 
Urin  enthält  viel  Indikan, 

Das  Charakteristische  des  Krankheitsbildes  ist  aber  auch  hier  durch  die  Be- 
schaffenheit der  Stühle  und  die  Art  ihrer  Entleerung  gegeben.  Nach  Councilman 
und  Lafleur  unterscheiden  sich  die  plötzlich  und  schwer  einsetzenden  Fälle  der 
Amöbenruhr  von  der  Bazillenruhr  insofern,  als  gleich  in  den  ersten  Tagen  die  An- 
zahl der  Stuhlentleerungen  am  größten  ist  (15 — 20  pro  die),  der  Stuhl  selbst  nur 
aus  glasigem,  außerordentlich  zähem  Schleim  mit  nur  wenig  Kotbeimischuug  be- 
steht, schon  am  2.  Tage  eventuell  rein  blutig-schleimig  ohne  Kotbeimengung  ist 
und  erst  von  der  2.  oder  3.  Krankheitswoche  ab  sich  wieder  Kotbeimengungen  zeigen. 
Der  Stulil  wird  auch  hier  immer  nur  in  ganz  geringen  Mengen  entleert,  allerdings 
nicht  immer  unter  Teuesmus  (er  fehlte  in  den  Fällen  von  Councilman  und  Lafleur 

in  75  •'/o)  ist  alkalisch  oder  neutral  und 
nur  selten  sauer.  Es  hat  einen  süßlich 
faden  Geruch. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuch- 
ung des  glasigen  Schleimes  findet  man 
zahlreiche  rote  Butkörperchen  und  Eiter- 
körperchen  ,  zerfallende  EpithelzeUen, 
Leyden  -  Charcot  ' s c h e  Kristalle^) 
und  Amöben.  Außerdem  hat  Dock  darauf 
aufmerksam  gemacht,  daß  im  Stuhl  zahl- 
reiche eosinophile  Zellen  vorkommen  und 
daß  sie  auch  im  Blute  zu  10  Wo  ent- 
halten sind. 

Während  mm  bei  der  Bazillenruhr 
im  Durchschnitt  bei  den  leichteren  und 
mittelschweren  Fällen  schon  am  Ende 
der  1.,  spätestens  der  2.  Krankheitswoche 
eine  ausgesprochene  Neigung  der  Heilung 
sich  bemerkbar  macht,  neigt  die  Amöben- 
ruhr zum  Chronischwerden.  Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  gewöhnlich  so,  daß 
die  Stühle  ihre  dysenterische  Beschafi'enheit  verlieren,  erst  breiig,  dann  geformt 
werden,  fast  gar  keine  oder  nur  ganz  geringe  Beimengungen  von  Blut  und  Schleim 
enthalten  und  damit  ein  Anfang  zur  Heilung  gemacht  zu  sein  scheint.    Indes  schon 

')  Doch  darf  man. aus  dem  Vorhandensein  der  LEYDEN-CHAECOT'schen  Kristalle  nicht 
auf  das  Bestehen  oder  Uberstehen  von  Amöbenruhr  schließen.  Denn  LEYDEN-CHARCOT'sche 
Kristalle  finden  sich  z.  B.  auch  bei  Ankylostomiasis. 


Fig.  7. 


Entamoeba  histolytica  neben  Leyden- 
ÜHABCOT'schen  Kristallen  im  Stuhl. 
Gez.  vom  Verf. 


Amöbenruhr. 
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nach  wenigen  Tagen,  manchmal  aber  erst  nach  Wochen  oder  Monaten  stellen  sich 
ohne  nachweisbare  Ursache  blutige  und  schleimige  Beimengungen  ein,  die  Stülde 
werden  wässerig  und  schheßlich  dysenterisch.  Es  wechseln  also  Besserungen  und 
Yerschlechterungen  miteinander  ab,  ohne  daß  es  zu  einer  eigentlichen  Genesung 
käme.  Durch  dieses  Verhalten  gestaltet  sich  die  lirankheit  zu  einer  ausgesprochen 
chronischen.  Sie  kann  sich  nicht  nur  über  Monate,  sondern  häufig  auch  über  Jahre 
hinziehen.  (Boas  beobochtete  zwei  in  Deutschland  erworbene  Fälle,  die  sich  über 
4  und  5  Jahre  hinzogen.) 

Im  ausgesprochen  chronischen  Stadium  sind  die  Stühle  dann  flüssig,  rotbraun 
oder  grau,  au  Haferschleim  erinnernd,  von  reichlichem,  glasigen  Schleim  durchsetzt, 
oft  mit  viel  ßlutbeimengung,  haben  einen  eigentümlichen  leimartigen  Geruch  und 
reagieren  alkaUsch.  Der  Stuhl  kann  aber  auch  scheinbar  normal-breüg  sein  und 
erst  bei  ganz  genauer  Besichtigung  findet  man  einzelne  Schleimflocken.  Diese 
Sclileimflocken  sind  dann  aber  gewöhnlich  mit  Dysenterieamöben  vollgestopft. 

Kranke  derart  kommen  natürlich  in  ihrer  Ernährung  sehr  herunter,  magern 
aufs  Äußerste  ab,  sehen  aschgrau  aus,  sind  vollkommen  appetitlos,  leiden  an  hoch- 
gradigem Durste,  werden  hypochondrisch  und  können  schließlich  kachektisch  zu- 
grunde gehen.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  wieder  Fälle,  die  so  leicht  ver- 
laufen, daß  sie  überhaupt  keine  Symptome  intra  vitam  machen  oder  nur  von  ganz 
geringfügigem  Durchfall,  dem  jede  Beimischung  von  Schleim  und  Blut  sowie  von 
Amöben  felüt,  begleitet  sind.  In  solchen  Fällen  werden  dann  aber  post  mortem  an 
einzelnen  Stellen  des  Dickdarms  und  zwar  namentlich  im  Cöcum  vereinzelte  und 
unterminierte  Geschwüre  mit  Amöben  gefunden. 

Nicht  immer  aber  verläuft  die  Amöbenruhr  in  der  eben  geschilderten  Weise. 
Die  Erkrankung  geht  dann  nicht  in  das  chronische  durch  Remissionen  und  Exacer- 
bationen ausgezeichnete  Stadium  über,  sondern  der  Fall  verläuft  von  vornherein 
schwer  und  führt  zur  Gangrän  des  Dickdarms.  Dann  mischen  sich  den  dysente- 
rischen Stühlen,  die  bis  dahin  nur  aus  Schleim  und  Blut  bestanden  haben,  die  bei 
der  Bazillenruhr  erwähnten  brandigen  Fetzen  bei.  Der  Stuhl  wird  schokoladen- 
farbig oder  graugrün,  in  Farbe  und  Konsistenz  an  Spinat  erinnernd,  oder  ganz 
wässerig,  aashaft  stinkend,  die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen  und  die  Menge  des 
Entleerten  nimmt  zu,  steigt  auf  30 — 40  in  24  Stunden.  Der  Puls  ist  klein  und 
sclinell.  die  Atmung  beschleunigt,  der  Durst  unstillbar.  Schließlich  lassen  die 
Kranken  unter  sich.  Die  Körpertemperatur  wird  subnormal  und  der  Tod  tritt  im 
Kollaps  ein.    Das  Bewußtsein  bleibt  gewöhnlich  bis  zuletzt  erhalten  (Davidson). 

Die  Dauer  der  Erkrankung  kann  zwischen  2  Wochen  und  mehreren 
Jahren  schwanken.  Fälle  von  so  kurzer  Dauer,  wie  zuerst  angegeben,  aber  sind  selten. 

Begleit-  und  Nachkrankheiten.  Während  die  BaziUenruhr  im  allge- 
meinen wenig  Neigung  zu  Darmperforationen  zeigt,  neigt  die  Amöbenruhr  außer- 
ordentlich zu  Darmperforationen,  so  daß  häufig  bei  ihr  chronische,  örtliche  Peritonitis 
beobachtet  wird,  während  allgemeine  Peritonitis  auch  bei  der  Amöbenruhr  selten  ist. 
Ein  anderes  Organ  aber  erkrankt  sehr  häufig  im  Anschluß  an  die  Amöbenruhr  und 
dieser  Nachkrankheit  erliegen  die  Kranken  sehr  häufig,  während  sie  ihrer  Dysenterie 
an  sich  nicht  erlegen  wären.  Diese  gefährliche  Komplikation  ist  der  sogenannte 
tropische  Leberabszeß,  der  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  besser  als 
Amöbenabszeß  zu  bezeichnen  wäre.  Diese  Komplikation  kann  sich  nicht  nur  an 
schwere,  sondern  auch  an  leichte  FäUe  von  Amöbenruhr  anschließen.  Er  kann  schon 
am  5.  Krankheitstage  voll  entwickelt  in  die  Erscheinung  treten,  er  kann  aber  auch 
erst  Monate,  ja  Jahre  nach  glücklichem  Überstehen  einer  Amöbenruhr  bemerkt 
werden  oder  sich  im  Laufe  einer  chronischen  Amöbenruhr  entwickeln.  So  berichten 
z.  B.  CouNCiLMAN  und  Lafleuk  von  einem  Fall,  in  dem  sich  der  Abszeß  erst 
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entwickelte,  nachdem  die  Amöbenrulir  schon  2  Jahre  bestanden  hatte  und  Pel 
glaubt  nach  seinen  Beobachtungen  annehmen  zu  dürfen,  daß  noch  11,  15  und 
20  Jahre  nach  Überstehen  der  „tropischen"  Dysenterie  Leberabszesse  zur  EntAvicklung 
kommen  können,  die  dieser  überstandenen  tropischen  Dysenterie  ihren  Ursprung  ver- 
danken. In  keinem  der  Fälle  Pel's  sind  aber  Amöben  gefunden  -worden,  weder  im 
Darm  noch  im  Abszeß. 

In  der  Schilderung  der  Symptome  des  Leberabszesses  kann  ich  mich  kurz  fassen. 
Ich  wül  nur  das  Notwendigste  anführen  und  verweise  auf  das  folgende,  von  Mac 
Callum  bearbeitete  Kapitel.  Die  Kranken  klagen  über  mehr  oder  weniger  heftige 
Schmerzen  in  der  Leber-  oder  Magengegend.  Diese  Schmerzen  können  mit  der  Zeit 
unerträglich  werden  und  vollkommen  den  Schlaf  verhindern.  Sehr  frühzeitig  tritt  schon 
in  den  meisten  fällen  ein  Schmerz  in  der  rechten  Schulter  auf,  der  für  das  Vorhanden- 
sein eines  Leberabszesses  so  charakteristisch  ist,  daß  ihn  schon  Font  ANA  1768  erwähnt. 
Die  Schmerzen  können  über  die  ganze  rechte  Brustseite  ausstrahlen.  Die  Kranken 
nehmen  daher  manchmal  eine  eigentümliche  Haltung  ein.  „Es  sieht  aus,  als  trügen 
sie  ihren  Leberabszeß  unterm  Arme"  (Koch).  Es  treten  Schüttelfröste,  krampfartiger 
Husten,  Erbrechen  und  Durchfälle  auf,  die  Körperwärme  steigt  Abends  auf  39  ^  und 
40°  C,  die  Kranken  verfallen,  werden  ikterisch,  eine  längst  geheilte  Ruhr  kann  wieder 
auftreten  und  allmählich  entwickelt  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Lebergegend  eine 
sehr  deutliche  Druckempfindlichkeit.  Dabei  braucht  die  Leberdämpfung  nicht  ver- 
größert zu  sein.  Wird  in  der  Gegend  der  größten  Schmerzhaf tigkeit ,  die  manch- 
mal deutlich  vorgewölbt  ist,  ein  Probestich  gemacht,  so  findet  man  Eiter.  In  anderen 
Fällen  aber  führen  erst  wiederholte  Punktionsversuche  dazu,  den  Sitz  des  Eiterherdes 
aufzufinden.  Der  Urin  enthält  beim  Vorhandensein  eines  Abszesses  stets  Gallen- 
farbstoff. 

Der  Amöbenabszeß  ist  in  der  größten  Menge  der  Fälle  ein  großer  Einzelabszeß 
und  liegt  gewöhnlich  im  rechten  Leberlappen  und  zwar  meistens  oberflächlich. 

Seltener  findet  man  Doppelabszesse  oder  mehrere  Abszesse.  Die  Abszesse  sind 
oft  von  bedeutender  Größe,  sie  schwanken  zwischen  Apfel-  und  Kindskopfgröße. 
Im  Eiter  dieser  Abszesse,  der  gelb  bis  schokoladenbraun  sein  und  unter  Umständen 
viel  zerfallenes  Lebergewebe  enthalten  kann,  finden  sich  nur  selten  Amöben.  Die 
Amöben  finden  sich  aber  regelmäßig  in  den  Abszeßwänden. 

"Wird  ein  solcher  Abszeß  nicht  rechtzeitig  eröffnet,  so  stirbt  der  Kranke  ent- 
weder an  Erschöpfung  oder  der  Abszeß  bricht  in  die  Lunge,  ^)  die  Pleura,  das 
Nierenbecken,  den  Darm,  den  Herzbeutel  oder  in  die  Hohlvene  durch;  häufig  auch 
nach  außen. 

•  Ich  habe  den  Amöbenabszeß  als  eine  Komplikation  der  Amöbenruhi'  hinge- 
stellt. Indes  eine  Reihe  von  Autoren  erkennen  den  Amöbenabszeß  nicht  als  eine 
direkte  Folge  der  Amöbenruhr  an  (Duncan).  In  neuster  Zeit  nun  hat  Rogers  in 
mehreren  vorzüglichen  Arbeiten  diese  Verhältnisse  klar  gelegt  und  ich  schüeße 
mich  seinen  Auseinandersetzungen  an. 

Zunächst  weist  er  nach,  daß  der  Leberabszeß  eine  Erkrankung  ist,  die  fast 
nur  im  Gefolge  von  Ruhr  auftritt.  Sodann  macht  er  darauf  aufmerksam,  daß  in  den 
Fällen  in  denen  klinisch  der  Leberabszeß  gleichzeitig  oder  sogar  früher  als  die  Ruhr 
auftrat,  post  mortem  dysenterische  Geschwüre  im  Darm  gefunden  wurden,  die  älter  als. 


^)  In  den  vier  Fällen  die  Councilman  und  Lafleur  beobachteten,  wurden  eigen- 
tümlich süßlich  riechende,  gelatinöse  mit  Blut  und  Eiter  vermischte  Massen  ausgehustet, 
die  bald  ziegelrot  bis  graurötlioh,  bald  braun  oder  gallig  getärbt  waren  und  lebhaft  be- 
wegliche Amöben  neben  elastischen  Fasern,  Leberzellen  und  Lungenepithelien,  roten  und 
weißen  Blutkörperchen,  Hämatoidin-,  Thyrosin-  und  CHAECOT'sche  Kristalle  enthielten. 
Drei  Fälle  endeten  tödlich. 
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der  Leberabszeß  waren.  Außerdem  kann  die  Ruhr  und  nameutlicli  die  Amöbenruhr 
längere  Zeit  bestehen,  ohne  dysenterische  Symptome  hervorzurufen.  Dann  geht  er 
auf  die  Frage  der  Art  der  mit  Leberabszessen  komplizierten  Ruhr  ein  und  gibt  an, 
daß  er  in  35  unter  37  Leberabszessen  Amöben^)  fand.  (Die  beiden  Abszesse,  in 
deren  Wandungen  er  aber  keine  Amöben  fand,  waren  bereits  12  Tage  vor  der 
Untersuchung  eröffnet  worden.)  Es  muß  also  die  Am  oben  rühr  die  Leber- 
abzesse  hervorrufen.  Umgekehrt  kommt  der  Leberabszeß  in  Indien  ohne  Ver- 
bindung mit  Amöbenruhr  sehr  selten  vor.  Auch  das  zeitliche  Auftreten  des 
Leberabszesses  spricht  für  Abhängigkeit  von  der  Amöbenruhr.  Denn  Leberabszesse 
kommen  ebenso  wie  die  Amöbenruhr  über  das  ganze  Jahr  zerstreut  hin  vor  und 
zeigen  kein  zeitliches  Ab-  und  Zunehmen  wie  die  Bazillenruhr,  die  ihr  Maximum 
wie  die  Malaria  während  und  nach  der  Regenzeit  hat.  Wäre  also  die  Bazillenruhr 
die  Ursache  der  Leberabszesse,  so  müßten  diese  ebenfalls  während  der  genannten 
Zeit  oder  bald  hinterher  ein  Maximum  aufweisen,  was  aber  nicht  der  Fall  ist. 
Hingegen  kommen  die  kleinen  multiplen  pyämischen  Abszesse,  die  sich  im  Anschluß 
an  schwere  Fälle  von  Bazillenruhr  entwickeln,  sehr  viel  häufiger  in  der  zweiten 
Hälfte  des  Jahres  zur  Beobachtung,  also  zur  Zeit  der  hohen  Bazillenruhrmorbidität. 
Andererseits  fehlen  in  den  indischen  Gefängnissen,  in  denen  die  Ruhr  ziemlich 
häufig  ist  —  und  zwar  die  Bazillenruhr  —  wie  Buchanan  1901  gezeigt  hat,  die 
Leberabszesse  so  gut  wie  vollständig. 

Auch  darüber,  wie  die  Ruhramöben  in  die  Leber  gelangen,  spricht  sich 
Rogers  aus.  Durch  die  Pfortader  dürften  sie  nicht  eingeführt  werden.  Denn 
dann  müßte  man  zahlreiche  größere  und  kleinere  Abszesse  in  allen  Gegenden  der 
Leber  finden,  wie  das  bei  den  pyämischen  Abszessen  der  Fall  ist. 

Eine  Einwanderung  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  lehnten  Councilman 
und  Lafleur  deshalb  ab,  weil  sie  niemals  in  den  Lymphdrüsen,  die  allerdings  ge- 
schwollen waren,  Amöben  finden  konnten. 

Die  meist  oberflächliche  Lage  der  Amöbenabszesse,  ihre  vorwiegende  Einzalü 
die  Bevorzugung  des  rechten  Laberlappens  sprechen  für  eine  direkte  Einwanderung 
von  der  Flexura  hepatica  des  Darmes  her.  Nach  dem,  was  wir  über  das  Eindringen 
der  Amöben  in  die  Darmwand  wissen,  muß  diese  Annahme  als  sehr  wahrscheinlich 
bezeichnet  werden.  Bemerkenswert  ist  auch,  daß  sich  die  Abszesse  häufig  in  der 
Gegend  des  Ansatzes  des  Aufhängebaudes  entwickeln,  wie  die  syphilitischen  Neu- 
bildungen, und  daß  also  diese  Gegend  der  Leber  als  ein  Locus  minoris  resistentiae 
angesehen  werden  kann,  wohl  wegen  der  Zerrungen,  denen  an  dieser  Stelle  das 
Lebergewebe  ausgesetzt  ist. 

Behandlung. 

a)  Akutes  Stadium.  Die  Behandlung  jeder  Art  von  Amöbenruhr  ist  beinahe 
ebenso  undankbar  wie  diejenige  der  chronischen  Bazülenruhr,  und  doch  wäre  gerade 
bei  der  Amöbenruhr  ein  erfolgreiches  Angreifen  der  Amöben  eine  gebieterische 
Notwendigkeit.  Denn  wenn  wir  erst  einmal  imstande  sein  werden,  diese  Schmarotzer 
in  entsprechender  Weise  zu  vernichten,  wird  auch  die  Zahl  der  Leberabszesse  in 
den  Tropen  bedeutend  zurückgehen.  Bis  jetzt  sind  wir  wohl  imstande,  Besserungen 
zu  erzielen.  Es  ist  aber  leider  noch  nicht  gelungen,  die  Amöben  auf  die  Dauer  zu 
vernichten.    Neben  reizloser  Diät  (siehe  Kapitel  Bazillenruhr)  kommen  als  Medika- 


^)  Es  wurden  allerdings  auch  Staphylokokken  und  andere  pyogene  Bakterien  in 
den  Abszessen  gefunden,  aber  —  mit  wenig  Ausnahmen  —  nur  dann,  wenn  die  Abszesse 
schon  längere  Zeit  eröffnet  waren  oder  bei  gangränöser  Amöbenruhr. 
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mente  hauptsächlich  Chinin  imd  Kalomel  in  Betraclit.  So  erzielten  Quincke 
und  Boas  in  den  von  ihnen  beobachteten  Fällen  durch  eine  Kalomelkur  wohl 
Besserung,  aber  keine  Heilung  der  Auiöbenruhr.  Ebensowenig  gelang  eine  voll- 
ständige Beseitigung  der  Krankheitserscheinungen  durch  tägliche  Chininklistiere 
(2  : 1000). 

Das  Kalomel  wird  so  gegeben,  daß  im  Laufe  von  10  Tagen  von  2  mal  0,05 
bis  auf  3  mal  0,2  Kalomel  gestiegen  wird.  Zu  Anfang  und  zu  Ende  der  Kur  werden 
je  40,0  Ol.  ricini  verabreicht  und  nachher  noch  einige  Chininklistiere.  Unter  dieser 
Behandlung  nehmen  die  Amöben  ab,  fehlen  etwa  nach  einer  Woche  gänzlich,  er- 
scheinen aber  bereits  eine  Woche  nach  dem  Aussetzen  des  Kalomels  wieder,  zeigen 
dann  allerdings  viele  zur  Encystierung  sich  anschickende  Formen.  (Vorsicht  wegen 
Quecksilbervergiftung!)  Quincke  sah  schon  bei  Dosen  von  0,05  Kalomel  6 mal  am 
Tage  gegeben,  Quecksilbervergiftung  auftreten.  Chininklistiere  müssen  nach 
den  Erfahrungen,  die  Eogers  bei  der  Spülung  von  Amöben-Leberabszessen  machte, 
in  hoher  Konzentration  (1 : 100)  gegeben  werden ,  wenn  sie  wirksam  sein  sollen. 
Man  könnte  ja  nun  ohne  Bedenken  Chininklistiere  2 :  200  verabfolgen,  aber  auch  in 
dieser  Konzenti'ation  werden  die  Klistiere  nur  wirken,  wenn  der  Kranklieitsprozeß  auf 
das  Eektum  und  auf  den  unteren  Teil  der  Flexura  sigmoidea  beschränkt  ist.  Diese 
Klistiere  werden  aber  nurdann  ohne  Reizerscheinungen  vertragen, 
sobald  man  dem  Klistier  so  viel  Tropfen  Opiumtinktur  zusetzt,  als 
Dezigramm  Chinin  in  dem  Klistier  enthalten  sind.  Viel  besser  als 
Chininklistiere  sollen  nach  Ford  0,1  bis  0,4  "/o  ige  Klistiere  von  Eucalypt.  gummi 
wirken.  Dock  empfiehlt  Schwefel  —  4  mal  täglich  0,6;  Musgrave  für  den  Anfang 
Sahna,  in  späteren  Stadien  aber  nicht  mehr.  Auch  Ipecacuanha  ist  da  zu  meiden. 
Ford  behauptet,  daß  letzteres  Medikament  dann  unter  Umstände  direkt  tödUch 
wirken  könnte.  Auch  mit  dem  von  Fisch  empfolilenen  Extractum  FUicis  ^)  sah  Verf. 
in  chronischen  Fällen  keinen  Erfolg,  sondern  eher  eine  Verschlimmerung. 

In  Fällen  aber,  in  denen  die  Erkrankung  ihren  Hauptsitz  im  Coecum  oder  im 
Processus  vermiformis  hat,  werden  natürlich  Medikamente  nutzlos  sein.  Das  einzige, 
was  stets  durch  diese  Medikation  erreicht  wird,  ist  ein  Ziu-ückgehen  der  Anzahl 
der  Stühle.  Die  Anzahl  der  Stühle,  die  anfangs  G  bis  20  und  mehr  beträgt,  geht 
auf  3  bis  4  oder  2  bis  3  am  Tage  zurück.  Die  Stühle  verlieren  ihren  dysenterischen 
Charakter,  werden  breiig  und  selbst  geformt,  enthalten  aber  in  den  anhängenden 
blutigen  Schleünflocken  immer  Amöben. 

b)  Bei  chronisch  gewordenen  Fällen  ist  mit  Medikamenten  nicht  viel  aus- 
zurichten, obgleich  Ford  sehr  angelegentlich  Einläute  mit  Eucalyptol  1,5 ,  Eucalypt. 
gum.  1,5,  Aq.  ad  1500  empfiehlt.  Solche  Fälle  haben  nur  dann  Aussicht  in  ab- 
sehbarer Zeit  auszuheilen,  wenn  sie  in  ein  gemäßigtes  Klima  geschickt  werden  und 
die  Tropen  auf  Jahre  verlassen.  Dann  können  solche  Fälle  zwar  nach  Jahren  zur 
Cenesung  kommen,  aber  nur  bei  fortgesetzter  sorgfältig  eingehaltener  Diät.  Eine 
entsprechendeDiät  ist  in  solchenFällen  dieHaupts^che  und  die  ein- 
zelnen auftretenden  Verschlimmerungen  gehen  auch  ohne  medikamentöse  Behandlung 
unter  Diät  zurück.  Allerdings  muß  man  den  Kranken  stets  sagen,  daß  sie  nur  scheinbar 
geheilt  sind  und  bei  der  geringsten  Unvorsichtigkeit  einen  Rücid'all  bekommen  werden. 
Es  sind  aber  nicht  nur  Diätfehler  und  andere  wirkliche  Scliädlichkeiten  zu  vermeiden, 
sondern  imter  Umständen  auch  ganz  bestimmte  Speisen.  In  dieser  letzteren  Be- 
ziehung lassen  sich  allgemeine  Angaben  nicht  machen.  Die  Kranken  lernen  aus  Er- 
fahrung sehr  bald,  welche  Speisen  ihnen  nicht  bekommen  und  ihnen  einen  Rückfall 

*)  Nach  gründlicher  Reinigung  des  Darmes  1,0  alle  2 — 3  Stunden,  bis  4 — ^5,0  ver- 
braucht sind.  Wird  das  Medikament  gut  vertragen,  so  wird  am  nächsten  Tage  die  gleiche 
Menge  wieder  gegeben,  sonst  am  übernächsten. 
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eintragen.  Der  eine  fühlt  sich  schon  schlecht  und  bekommt  Leibschmerzen  oder 
blntige  oder  schleimige  Beimischungen  zum  Stuhl,  wenn  er  ein  Grlas  Sekt  trinkt. 
Der  andere  verträgt  das  zwar,  bekommt  aber  sofort  nach  Hülsenfrüchten  oder  Kohl 
einen  Eückfall,  ein  dritter  nach  Schwarzbrot  usw.  Solche  Empfindlichkeiten  können 
sich  über  Jahre  hinziehen  und,  wenn  sie  nicht  entsprechend  beachtet  werden,  un- 
angenehme Rückfälle  zur  Folge  haben.  Kranke,  die  Milch  vertragen,  befinden  sich 
am  besten  bei  Milchdiät.  Andere  wieder  vertragen  die  Milch  nur  in  Gestalt  von 
Milchreis.  Die  Diät  ist  im  allgemeinen  wie  bei  der  chronischen  Bazillenruhr  zu 
regein. 

Schließlich  kommen  noch  chirurgische  Eingriffe  in  Betracht. 

Doch  muß  man  in  dieser  Beziehung  bei  der  Amöbenruhr  doppelt  vorsichtig 
sein.  Stellt  sich  nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  heraus,  daß  der  Darm  noch  in 
weiterer  Ausdehnung  krank  ist,  so  ist  von  jedem  weiteren  Eingriff  abzuraten.  Denn 
an  größere  Eingriffe  haben  sich  regelmäßig  letal  verlaufende  Entzündungen  ange- 
schlossen. Etwas  anderes  ist  es,  wenn  es  sich  z.  B.  herausstellt,  daß  die  Erkran- 
kung lediglich  ihren  Sitz  noch  im  Wurmfortsatz  hat.  Dieser  kann  dann  mit  Erfolg 
entfernt  werden,  wie  es  z.  B.  in  dem  von  Hoppe-Seylek  kürzlich  beschriebenen 
Eall  geschehen  ist. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  Amöbenruhr  kann  nur  mit  Hilfe  des  Mikroskopes  gestellt 
werden  (vgl.  Abschn.  Ätiologie).  Denn  klinisch  ist  ein  Fall  von  Amöbenruhr  von 
Bazillenruhr  im  Anfang  nicht  zu  unterscheiden. 

Bei  der  nur  wenig  bekannten  Dysenterie  spirillaire  von  Le  Dantec  sollen 
die  Spirillen  in  graugefärbten  Schleimflocken  nachweisbar  sein. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  A  m  ö  b  e  n  r  u  h  r  ist  insofern  ungünstiger,  als  hier  von  vorn- 
herein die  Gefahr  des  Leberabszesses  und  der  Darmperforation  besteht  und  diese 
Ruhrart  infolge  ihrer  Neigung  zu  chronischem  Verlauf,  häufig  zum  Erschöpfungstode, 
wenn  auch  erst  im  Lauf  von  Jahren,  führt.  Die  Fälle,  in  denen  der  Abszeß  in  die 
Lunge  durchbricht,  gelten  vielfach  als  aussichtslos.  Von  vier  derartigen  von  Council- 
MAN  und  Lafleur  beobachteten  Fällen  endigten  drei  tödlich.  Von  anderer  Seite 
wird  dieser  Ausgang  nicht  als  so  ungünstig  angesehen  (vgl.  S.  59). 

Die  Prophylaxe 

ist  entsprechend  derjenigen  der  Bazillenruhr  zu  gestalten,  da  die  Verbreitung  der 
Krankheit  ja  auch  durch  Kontaktinfektion  in  Frage  kommt.  Nur  muß  der  Punkt 
besonders  im  Auge  behalten  werden,  daß  bei  der  Amöbenruhr  das  Wasser  ver- 
mutlich der  Hauptinfektionsträger  ist.  Verdächtiges  Wasser  muß  also  stets  gekocht 
genossen  werden.  Auch  wird  es  sich  empfehlen,  in  Gegenden,  in  denen  die  Amöben- 
ruhr häufig  ist,  auf  den  Genuß  von  ungekochten  Salaten  und  Gemüsen  zu  verzichten. 
Fernerhin  müssen  die  eingeborenen  Köche  und  Diener  angehalten  werden,  daß  sie 
zum  Reinigen  des  Geschirrs  stets  einwandfreies,  d.  h.  heißes  Wasser  verwenden. 
Ford  gibt  z.  B.  an,  daß  unter  der  amerikanischen  Garnison  von  Manila,  bei  der 
entsprechende  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  waren,  die  Ruhrmorbidität  nur  ^'lo  so 
hoch  als  bei  der  Zivilbevölkerung  Avar. 
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Obgleich  unter  den  in  den  Tropen  vorkommenden  Leberkrankheiteu  naturgemäß 
auch  alle  anderswo  beobachteten  Erkrankungen  der  Leber  gefunden  werden,  so  be- 
dürfen doch  nach  den  im  warmen  Klima  gemachten  Erfahrungen  letztere  keiner 
besonderen  Besprechung.  Wir  beschäftigen  uns  deswegen  im  folgeaden  nur  mit 
den  Krankheiten,  deren  Vorkommen  auf  die  warmen  Länder  beschränkt  ist.  Da  von 
diesen  Affektionen  wiederum  sehr  viele  die  Folgen  der  Einwanderung  von  Parasiten 
oder  von  Läsionen  an  anderen  Stellen  des  Körpers  oder  Teile  einer  Allgemeininfektion 
sind,  so  können  diese  einer  Betrachtung  in  anderen  Abschnitten  dieses  Werkes  über- 
lassen werden.  Wir  besprechen  hier  vorzugsweise  nur  ein  wohlumschriebenes  Krank- 
heitsbild,  welches  durch  die  Amöbenruhr  (siehe  vorhergehendes  Kapitel)  sekundär 
entsteht,  den  tropischen  Leberabszeß,  schicken  aber  eine  Beschreibung  der 
sogenannten  tropischen  Leberentzündung  oder  Leberhyperämie  voraus. 

Die  tropische  Leberhyperämie,  Tropenleber. 

Synonyma:  Tropische  Leberkongestion,  Indian  Liver. 

In  Arbeiten  über  Tropenhygiene  und  Krankheiten  der  warmen  Länder  kehrt 
stets  die  Beobachtung  wieder,  daß  die  Leber  von  Menschen,  welche  aus  dem  ge- 
mäßigten KUma  in  die  Tropen  übersiedeln,  sich  mit  Blut  überfüllt  und  anschwillt 
und  daß  bestimmte  Krankheitserscheinungen  unmittelbar  auf  diese  Veränderungen 
zurückzufühi'en  sind.  Dieselben  werden  oft  als  Hepatitis  bezeichnet  und  als  der 
erste  Schritt  oder  die  erste  Vorbedingung  zur  Entwicklung  eines  Leberabszesses 
angesehen. 

Sachs  beschreibt  diesen  Zustand  eingehend  und  vergleicht  die  Häufigkeit  der 
Leberkrankheiten  in  heißen  Gegenden  mit  der  Häufigkeit  der  Krankheiten  der  Re- 
spirationsorgane in  kälteren  Gegenden  und  denkt  geradezu  an  eine  vikariierende 
Tätigkeit  dieser  Organe.  Derselbe  erklärt,  daß  die  beständige  physiologische  Über- 
lastung der  Leber  durch  die  in  den  Tropen  übliche  übertrieben  reichliche  Ernäh- 
rung im  allgemeinen  und  durch  das  Übermaß  im  Genüsse  von  Alkohol  und  scharf 
gewürzten  Speisen  im  besonderen  zu  einer  dauernden  Hyperämie  des  Organes  führe. 
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Zunahme  des  Volumens,  ein  Gefühl  von  Yollsein  und  Schwere  im  rechten 
Hj'^pochondrium  manchmal  von  wirklichen  Schmerzen  begleitet,  chronischer  Magen- 
katarrh, Trägheit  der  Verdauung  und  Verstopfung  sind  die  diesen  Zustand,  welcher 
von  großer  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Leberabszesses  ist,  kennzeichnenden 
Erscheinungen. 

Kartulis  ist  derselben  Ansicht  und  sagt,  daß  Landesfremde  in  den  Tropen 
allgemein  an  Leberhyperämie  leiden  und  häufig  einen  dumpfen  Druck  im  rechten 
Hypochondrium  sowie  stechende  Schmerzen  bei  tiefer  Einatmung  empfinden.  Hierzu 
kommt  vielfach  Schulterschmerz  —  „man  fühlt,  daß  man  „eine  Leber"  hat."  Er- 
kältungen, Darmkatarrh  usw.  verschlimmern  die  Erscheinungen.  Die  Perkussion 
läßt  eine  bei  geeigneter  Behandlung  mit  Abführmitteln  usw.  verschwindende  Ver- 
größerung der  Leber  erkennen,  welche  bei  Vernachlässigung  zur  Abszeßbildung 
führt,  weil  die  Störungen  im  Pfortaderkreislauf  auf  den  Darmkanal  zurückwirken 
und  die  Einwanderung  von  Bakterien  in  die  Leber  begünstigen. 

Auch  Haspel  erläutert  diese  Symptome.  Nach  ihm  besteht  Stirnkopf- 
schmerz mit  allgemeiner  Mattigkeit,  Brechneigung  und  "Widerwillen  gegen  Nahrung, 
während  der  Mund  trocken  und  die  Zunge  belegt  ist.  Die  Haut  ist  oft  ikte- 
risch,  und  die  Schmerzen  im  Epigastrium  und  rechten  Hypochondrium  sind  oft  so 
stark,  daß  sie  die  Atmung  erschweren.  Wenn  diese  Veränderungen  chronisch 
werden,  so  können  sie  zum  Tode  führen.  Alsdann  findet  man  die  Leber  strotzend 
von  Blut,  erweicht  oder  fest,  tiefrot  gefärbt,  manchmal  auch  weißlich  mannoriert. 
Heymanns,  zitiert  bei  Hirsch,  gibt  an,  daß  die  Leberhypertrophie  auf  klimatische 
Einflüsse  zurückzuführen  ist  und  im  ersten  Jahr  nach  Ankunft  in  den  Tropen  auf- 
tritt. Nur  wenige  Europäer  entgehen  derselben,  die  Veränderungen  verlaufen  aber 
oft  während  des  Lebens  unbemerkt.  Wenn  aber  dann  durch  irgend  eine  andere 
Krankheit  der  Tod  eintritt,  so  findet  man  die  Leber  meistens  um  etwa  ein  Fünftel 
ihres  Volumens  vergrößert,  wobei  die  Zunahme  fast  ganz  auf  den  rechten  Lappen 
entfällt,  welcher  gefäßreicher  und  mürber  als  der  linke  geworden  ist.  Wenn  diese 
Hypertrophie  einen  gewissen  Umfang  erreicht  hat,  so  bleibt  sie  meistens  stationär 
und  kann  als  eine  abgeschlossene  Episode  angesehen  werden.  Nach  der  Rückkehr 
nach  Europa  bilden  sich  die  Veränderungen  allmählich  zurück. 

Manson  schreibt  ebenfalls  dem  Mangel  an  Bewegung,  dem  übermäßigen 
Genuß  von  kräftiger  und  gewürzter  Kost  und  Alkohol,  sowie  der  im  heißen  Klima  all- 
gemein auftretenden  Verminderung  des  respiratorischen  Stoffwechsels  eine  ungewöhn- 
liche Überbürdung  der  Leber  zu,  welche  nach  und  nach  zu  einer  Blutstauung  und 
dadurch  zur  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Organs  führt. 

Im  Anfangsstadium  dieser  Störung  findet  derselbe  eine  vermehrte  Gallen- 
absonderung, während  später  eine  Verminderimg  der  GaUenzufuhr  zum  Darmkanal 
eintritt,  wodurch  Gärungsdiarrhöen  begünstigt  werden.  Wie  Haspel  nennt  Manson 
als  Symptome  dieses  Zustandes  Kopfweh,  belegte  Zunge,  spärlichen  und  gesättigten 
Urin,  Schmerz  und  vergrößerte  Dämpfung  in  der  Lebergegend.  Durch  irgend  eine 
liinzutretende  Störung  kann  sich  hieraus  eine  wirkliche  Hepatitis  mit  Fieber  ent- 
wickeln. Als  Behandlung  empfiehlt  er  salinische  Abführmittel  und  vereinfachte 
Diät  mit  Körperübungen  Manche  der  schweren  Fälle  dieser  Art  sind  von  Dysen- 
terie begleitet  und  es  ist  nicht  sicher,  ob  es  ohne  diese  Komplikation  je  zur  Ver- 
eiterung kommt. 

Cayley  beschreibt  bei  in  Indien  lebenden  Ausländern  akute  und  chronische  Leber- 
affektionen, welche  von  einer  deutlichen  Vergrößerung  des  Organs  begleitet  sind.  Die 
Entstehung  der  akuten  Form  führt  der  Autor  auf  Diätfehler,  Erkältung,  Uberan- 
strengung, Erhitzung,  Alkoholexzesse  und  Fieberanfälle  zurück.  Die  akute  Form  ist  nicht 
lebensgefährlich.    In  Fällen,  wo  der  Tod  durch  eine  andere  interkurrierende  Krankheit 
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eingetreten  war.  fand  man  die  Leber  stark  geschwollen,  und  im  allgemeinen  von  tiefroter 
Farbe,  hier  und  da  mit  grauen  Flecken  gesprenkelt,  aus  welchen  eine  seröse  Flüssigkeit 
hervortrat. 

Als  Behandlung  werden  Ruhe,  flüssige  Nahrung,  Blutegel  oder  bei  sehr  kräftigen 
Kranken  Aderlaß,  ferner  ein  Brechmittel  (Ipecacuanha)  und  darauf  Kalomel  und  salinische 
Abführmittel  empfohlen.  Zur  Nachbehandlung  eignen  sich  Ammonium  chloratum.  Aeid. 
nitromuriaticum,  Gentiana,  Rhabarber,  besonders  wichtig  aber  ist  Vereinfachung  der  Er- 
nährung.   Die  Kranken  bekommen  nur  Milch,  Suppen  und  stärkemehlhaltige  Speisen. 

Die  akute  Form  geht  manchmal  in  die  chronische  über,  in  der  Regel  entwickelt 
sich  letztere  jedoch  schleichend  als  die  Folge  von  körperlicher  Untätigkeit  und  übermäßiger 
Ernährung  im  tropischen  Klima,  sie  kann  auch  mit  einer  Malariaerkrankung  zusammen- 
hängen. Die  Leberschwellung  unterliegt  in  solchen  Fällen  allerlei  Schwankungen  und 
wird  von  verschiedenen  geringfügigen  Umständen  beeinflußt,  nach  den  Mahlzeiten  nimmt 
sie  zu,  nach  einem  Abführmittel  ab.  Strenge  einfache  Diät  und  Verzicht  auf  alkoholische 
Getränke  sind,  falls  die  Rückkehr  in  kälteres  Klima  nicht  möglich  ist,  die  wichtigsten 
Faktoren  bei  der  Behandlung. 

Lagkange  beobachtete  zahlreiche  Fälle  von  Leberschwellung  in  Algerien,  welche 
er  auf  den  landesüblichen  außerordentlich  starken  Alkoholmißbrauch,  auf  die  große 
Hitze  und  den  dadurch  bewirkten  massenhaften  Genuß  von  Trinkwasser  (oft  10  Liter  und 
mehr  täghch)  und  auf  Malaria  zurückführt. 

TouRTOULis  findet  aber  in  Ägypten  trotz  des  Fehlens  von  Alkohohsmus  und 
Malaria  dieselben  Affektionen  vor  und  nimmt  eine  Intoxikation  vom  Magendarmkanal 
aus  als  die  Ursache  an.  Belegte  Zunge,  Druckempfindung  im  Epigastrium,  Flatulenz, 
Verstopfung.  Erweiterung  des  Colon  transversum  und  deutliche  Leberschwellung  sind  die 
wichtigsten  Symptome,  werden  jedoch  oft,  da  viele  Kranke  unverkennbar  Neurastheniker 
sind,  durch  nervöse  Erscheinungen,  wie  Apathie,  Unfähigkeit  zur  Arbeit  nach  den  Mahl- 
zeiten, Reizbarkeit,  Melancholie  und  Schlaflosigkeit,  oft  verbunden  mit  unwiderstehlicher 
Schlafsucht  nach  dem  Mittagessen,  derartig  verdeckt,  daß  die  Störungen  von  seiten  der 
Leber  und  des  Verdauungskanals  kaum  beachtet  werden. 

Hierbei  ist  die  mit  ihrer  unteren  Grenze  oft  bis  5 — 7  cm  unter  den  Rippenrand 
reichende  Leber  nicht  druckempfindlich.  Gelbsucht,  Ascites  und  die  Entwicklung  eines 
kollateralen  Kreislaufes  werden  nicht  beobachtet.  Der  Harnstoffgehalt  des  Urins  ist 
vermindert,  das  Auftreten  von  Eiweiß,  Zucker,  Urobilin  und  Indican  erleichtert  nicht 
selten  die  Diagnose.  Zur  Behandlung  empfiehlt  sich  der  Besuch  von  Bädern  wie 
Vichy  und  Carlsbad.  Mit  der  Besserung  des  Zustands  von  Leber  und  Magendarmkanal 
versehwinden  dann  auch  die  nervösen  Erscheinungen.  Auf  jeden  Fall  muß  der  Kranke 
durch  vorsichtige  einfache  Ernährung  jede  Verdauungsstörung  vermeiden.  Fleisch  darf 
nur  in  geringer  Menge  genossen  werden,  besonders  ist  nach  Touetoülis  in  den  Tropen 
der  Genuß  von  Fleisch,  bei  welchem  schon  die  Fäulnis  beginnt,  und  von  Alkohol  zu 
verbieten,  Bewegung  in  freier  Luft  und  Mäßigung  im  Wassertrinken  dagegen  zu  empfehlen. 

Immerhin  werden  auch  Stimmen  laut,  welche  einer  anderen  Auffassung  über 
diesen  Zustand  Ausdruck  geben.  So  sagen  Kelsch  und  Kiener  bei  Besprechung 
der  Einwirkung  des  Tropenklimas  im  allgemeinen :  Die  angebliche  Entstehung  der 
Leberhyperämie  unter  dem  Einfluß  des  tropischen  Klimas  ist  eins  von  den  noch 
nicht  genügend  begründeten  wissenschaftlichen  Postulaten.  Zwar  rufen  hohe  Tem- 
peraturen nach  JoussET  Leberhyperämie  hervor,  wobei  das  Organ  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  anschwellen  kann,  ohne  eigentlich  krank  zu  sein,  und  nur  wenige 
längere  Zeit  in  den  Tropen  lebende  Europäer  haben  keine  vergrößerte  Leber.  Aber 
JoussET  liefert  uns  ebensowenig  wie  andere  Autoren  für  seine  Behauptung  den 
Wahrheitsbeweis.  Und  doch  würde  dieser  bei  einem  Organ,  in  welchem  Hyperämie 
unweigerlich  zu  einer  durch  die  Perkussion  leicht  nachweisbaren  Vergrößerung 
führen  muß,  leicht  zu  erbringen  sein.  Eattray,  dessen  Beobachtungen  sich  durch 
besondere  Schärfe  auszeichnen,  hat  nichts  davon  bemerkt,  und  wir  selbst  haben 
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während  einer  langjährigen  Tätigkeit  in  den  Krankenhäusern  Algeriens  nicht  einen 
einzigen  Fall  von  Leberhyperämie,  sei  es  akut  oder  clironisch,  beobachtet,  wo  nicht 
ein  anderer  pathologischer  Zustand,  wie  Malaria,  Dysenterie  oder  Pneumonie  zur 
Erldärung  vorgelegen  hätte. 

F.  Plehn  sieht  die  Störung  der  Lebertätigkeit  in  den  Tropen  als  unbewiesen 
an.  Nach  seinen  in  Kamerun  gemachten  Beobachtungen  waren  Leberaffektionen  dort 
relativ  selten,  so  daß  er  bezweifelt,  daß  die  Leber  durch  das  Klima  in  irgend  einer 
besonderen  "Weise  beeinflußt  wird,  und  annimmt,  daß  nur  -wie  bei  anderen  Organen, 
Magen,  Darmkanal  usw.,  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  eintritt  (Scheube). 

Mit  Sicherheit  kann  aus  allen  diesen  Angaben  mangels  einer  größeren  Zahl 
von  genauen  Beobachtungen  wenig  gefolgert  werden.  Gleichwohl  erscheint  es 
zwar  wahrscheinHch  genug,  daß  die  Leber  durch  die  unsinnige  Lebensweise  mancher 
europäischen  Tropenbewohner  übermäßig  in  Anspruch  genommen  wird,  aber  es  ist 
sehr  unwahrscheinlich,  daß  auf  einer  solchen  Basis  eine  Krankheit  wie  die  eiterige 
Leberentzündung  sich  entwickeln  kann  ohne  dasHinzutreten  eines  spezifi- 
schen infektiösen  Agens,  der  Amöben. 


Tropischer  Leberabszefs. 

Bezeichnungen  der  Krankheit:  Lateinisch:  Hepatitis  suppurativa  s. 
circumscripta  vera.  Französisch:  Absces  du  foie,  Hepatite  suppuree.  Englisch: 
Hepatic  Abscess,  Amoebie  Abscess  of  liver.    Itahenisch:  Epatite  suppurativa. 

Viel  besser  definiert  als  die  Leberhyperämie  ist  die  Erkrankung  der  Leber, 
bei  welcher  wirldiche  Zerstörung  von  Lebergewebe  zur  Bildung  des  sogenannten 
tropischen  Leberabszesses  führt.  Bei  Besprechung  dieses  Leidens  müssen  wir 
alle  Abszesse  außer  acht  lassen,  welche  gleichmäßig  in  allen  Klimaten  in  der  Leber 
vorkommen  und  welche  mit  Sicherheit  auf  die  Einschleppung  wolilbekannter  und 
bestimmter  Organismen  von  anderen  Eiterherden  in  die  Leber  zurückzuführen  sind, 
ferner  solche,  welche,  wie  ein  kürzlich  von  Harris  beschriebener  Fall,  nur  der  Aus- 
druck einer  allgemeinen,  durch  bestimmte  Mikroorganismen  (z.  B.  Bacillus  mortiferus 
in  dem  HARRis'schen  Falle)  hervorgerufenen  Septikämie  sind.  Suppurative  Vor- 
gänge, welche  durch  Verschluß  und  Infektion  der  Gallen  wege,  durch  Echino- 
kokkencysten  oder  durch  unmittelbare  Verletzungen  entstehen,  übergehen  wir  eben- 
falls, da  dieselben  keineswegs  charakteristische  Tropenkrankheiten  sind. 

Es  kommt  aber  in  den  warmen  Ländern  eine  besondere  Entzündung  mit  Aus- 
gang in  Abszeßbildung  der  Leber  vor,  welche  schon  lange  Zeit  Gegenstand  eifrigen 
Studiums  seitens  der  in  jenen  Gegenden  tätigen  Ärzte  gewesen  ist. 

Geographische  Yerbreitung. 

Die  Angaben  von  Hirsch  über  die  Verbreitung  des  Leberabszesses  auf  der  Erde 
können  auch  heute  noch  als  gültig  angesehen  werden.  Dieselbe  fällt  im  allgemeinen, 
Avenn  auch  nicht  ganz  genau,  mit  der  der  tropischen  Euhr  (Dysenterie)  zusammen  (s. 
Bd.  II  S.  222  u.  f.).  Hirsch  stellt  fest,  daß  in  Vorderindien  in  der  Präsidentschaft 
Madras  bei  weitem  die  meisten  Fälle  vorkommen.  Viel  weniger  häufig  ist  die  Krankheit 
in  den  Präsidentschaften  Bombay  und  Bengalen.  In  Ceylon,  Birmah,  Cochin- 
china,  China  und  Japan  sind  die  Leberabzesse  trotz  häufigen  Vorkommens 
doch  seltener  als  in  erstgenannten  Ländern.  Angesichts  der  großen  Verbreitung 
bestimmter,  nach  Shiga  und  Strong  durch  einen  Bazillus  hervorgerufenen  Arten 
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von  Dysenterie  in  Japan  und  auf  den  Philippinen,  worauf  wir  noch  zurück- 
kommen werden,  ist  diese  Tatsache  von  großer  Bedeutung. 

Aus  Luzon  berichtet  Steong  14  Fälle  von  Leberabszeß  in  19  FäUen  von 
Amöbendysenterie,  keinen  aber  bei  der  bazillären  Form.  Auf  Sumatra,  Java, 
Borne 0  und  den  anderen  Sundainseln  ist  die  Krankheit  endemisch. 

Besonders  häufig  ist  nach  Hirsch  der  Leberabszeß  auf  den  ostafrika- 
nischen Inseln  Mauritius  und  Madagaskar,  und  von  Nubien,  Ägypten  und 
Algier  wissen  wir  aus  den  Arbeiten  zahlreicher  Autoren,  daß  diese  Länder  reich- 
liches Material  liefern. 

In  Südamerika  herrscht  die  Krankheit  besonders  in  Chile  und  in  den 
Wald-  und  Küstengegenden  von  Peru.  In  Venezuela  soU  die  Sterblichkeit  an 
Leberabszeß  in  einem  Orte,  Merida,  die  erstaunliche  Höhe  von  50  ^lo  aller  Todesfälle 
erreichen!  Centraiamerika  und  die  Küsten  des  Golfes  von  Mexiko  sind  bis 
zu  den  nördlichen  Gestaden  desselben  nicht  davon  frei. 

Weiter  nördlich  in  dem  südlichen  TeUe  der  Vereinigten  Staaten  beob- 
achtet man  keineswegs  selten  vereinzelte  Fälle.  Von  1889 — 1903  kamen  im  Johns 
Hopkins  Hospital  in  Baltimore  28  Fälle  zur  Behandlimg  und  nordwärts  bis  nach 
Cleveland  hinauf  wurden  aus  verschiedenen  Städten  Erkrankungen  gemeldet. 
AValirscheinlich  haben  aber  die  dortigen  Kranken  sich  die  Infektion  aus  niederen 
Breiten  geholt. 

In  Europa  scheint  es  keine  endemischen  Heerde  zu  geben,  die  Krankheit  ist 
vorwiegend  auf  die  Nordküste  des  Mittelmeeres  beschränkt,  denn  einzelne  Fälle 
kommen  in  Italien,  Griechenland,  Eumänien,  Bosnien,  Südrußland 
und  im  Kaukasus  vor. 

GeschicMe. 

Der  Begriff  Hepatitis  nach  Auffassung  der  Alten  scheint  aUe  schmerzhaften 
Affektionen  der  Lebergegend  umfaßt  zu  haben,  gewiß  sind  auch  oft  genug  die  Er- 
krankungen von  Nachbarorganen  mit  dazugerechnet  worden.  Aber  schon  zu  Hippo- 
KRATEs'  Zeiten  eröffnete  man  Leberabszesse,  welche  der  äußeren  Haut  nahe  lagen. 
Galen  erkannte  schon  den  Zusammenhang  zwischen  Leberabszeß  und  Dysenterie 
und  stellte  einmal  wegen  des  Vorhandenseins  eines  Leberabszesses  die  Diagnose 
Dysenterie,  wodurch  er  sich  mit  Euhm  bedeckte.  Celsus  und  andere  Schriftsteller 
kannten  das  Krankheitsbild  gleichfalls,  aber  erst  mit  den  Obduktionen  Morgagni's 
wurde  über  die  pathologische  Anatomie  etwas  Näheres  bekannt 

Später  boten  die  zahlreichen  Kolonialkriege  und  die  poH tischen  Umwälzungen, 
welche  zur  Besiedlung  tropischer  Länder  durch  Europäer,  unter  denen  zahlreiche 
wissensdurstige  Ärzte  waren,  führten,  reiche  Gelegenheit  zum  Studium  der  Krank- 
heit. Wir  finden  im  19.  Jahrhundert  eine  fast  ununterbrochene  Reihe  von  Veröffent- 
lichungen meistens  von  englischen  und  französischen  Verfassern,  welche  diesen 
Gegenstand  behandeln. 

Sehr  früh  machten  Lind,  Peingle  und  andere  die  Beobachtung,  daß  eine  Art 
untrennbarer  Beziehung  zwischen  Leberabszeß  und  Ruhr  besteht.  Auch  Larbey  stellte 
schon  zu  Anfang  des  verflossenen  Jahrhunderts,  während  des  ägyptischen  Feldzuges, 
Beobachtungen  über  diese  krankhaften  Vorgänge  in  der  Leber  an,  für  welche  er  allerdings 
weniger  die  Dysenterie  als  die  Hitze  und  die  unvernünftige  Lebensweise  verantwortlich 
machte. 

Ebenso  begannen  schon  früh  englische  Ärzte  in  Indien  über  den  Gegenstand 
zu  schreiben.  So  verfocht  Annesley  den  Gedanken,  daß  Leberabszeß  und  Dysenterie 
zwar  zusammen  aufträten,  daß  aber  die  Bildung  eines  Leberabszesses  der  Ruhr  vorher- 
gehen könnte  und  daß  man  deswegen  solche  Fälle  als  Dysenterie  hepatischen  Ursprungs 
ansehen  müßte,  hervorgerufen  durch  den  Erguß  von  verschiedenen  der  Galle  beigemengten 
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Stoffen  aus  der  kranken  Leber  in  den  Darmkanal.  Nach  seiner  Auffassung  könnten  sich 
beide  Krankheiten,  wenn  sie  ihren  Höhepunkt  erreicht  hätten,  gegenseitig  verstärken, 
aber  Malaria,  Klima  und  ungeeignete  Lebensweise  ebenfalls  die  Entstehung  derselben 
begünstigen.  Die  Symptome  des  Leberabszesses  beschrieb  derselbe  weitläufig,  empfahl 
aber  palliative  Behandlung  und  operativen  Eingriff  nur  in  den  Fällen,  wo  der  Eiterherd 
kurz  vor  dem  Durchbruch  stünde. 

Besondere  Erwähnung  verdient  das  Werk  von  Budd,  welcher  die  Krankheit  von 
Seeleuten  im  Dreadnought-Hospital  studierte  und  zuerst  der  Auffassung  Ausdruck  gab, 
daß,  da  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  geschwürige  Vorgänge  im  Colon  gefunden  würden, 
die  Bildung  des  Abszesses  in  der  Leber  auf  die  Aufnahme  schädlicher  Stoffe  aus  diesen 
Geschwüren  und  deren  Weiterbeförderung  in  die  Leber  durch  die  Pfortader  zurückzuführen 
wäre.  Die  Grundzüge  seiner  Beschreibung  des  Abszesses  sind  so  genau  entworfen,  daß 
spätere  Schriftsteller  kaum  etwas  daran  verbessern  konnten.  Auch  die  Krankheits- 
erscheinungen sind  klar  zergliedert,  seine  therapeutischen  Katschläge  stehen  jedoch 
auf  recht  schwachem  Boden,  denn  er  erklärt  die  Eröffnung  des  Eiterherdes  für  gefährlich 
wegen  der  Gefahr  einer  Verletzung  der  Gallenblase  und  des  Eindringens  von  Luft. 

Beistow  trat  mit  Annesley  Büdd's  Ansichten  entgegen  und  sah  die  Ulcerationen 
im  Colon  als  sekundär  an.  Murchison  ferner  widersprach  in  einer  recht  unklaren  Ab- 
handlung der  Annahme  eines  dysenterischen  Ursprungs  des  Leberabszesses. 

Die  Eroberung  Algeriens  durch  die  Franzosen  zog  dann  die  Untersuchungen  von 
Haspel,  Catteloup,  Cambay,  Dutrodlau  und  Eouis  nach  sich,  welche  unter  den  Truppen 
und  Bewohnern  des  neu  erworbenen  Landes  angestellt  wurden.  Sie  beschrieben  die 
Symptome,  machten  sorgfältige  Obduktionen  und  stellten  die  große  Beständigkeit  des 
gleichzeitigen  Vorkommens  von  Dysenterie  und  Leberabszeß  fest.  Die  Schuld  an  dem 
Auftreten  der  Dysenterie  schoben  sie  der  gesundheitsschädlichen  Lebensweise  der  Soldaten 
zu,  d.  h.  den  großen  Anstrengungen  bei  ungewohnter  Hitze  am  Tage,  der  schutzlosen 
Preisgabe  des  Körpers  während  der  kalten  Nächte,  der  unzweckmäßigen  und  oft  schwanken- 
den Verpflegung  und  Wasserversorgung  und  dem  Mißbrauch  geistiger  Getränke.  Haspel 
besonders  neigte  zu  der  Annahme,  daß  die  Jahreszeit  das  Auftreten  der  Erkrankung  an 
Leberabszeß  beeinflusse,  hielt  aber  an  dem  Vorhandensein  eines  spezifischen  Keimes  oder 
Miasmas,  eines  „genie  inconnu"  als  Ursache  der  Dysenterie  fest,  wogegen  klimatische 
Schwankungen  usw.  nur  als  prädisponierend  eine  sekundäre  Rolle  spielen  sollten. 

Dutroülau,  welcher  in  dieser  Hinsicht  —  etwas  unklar  —  verschiedene  Grade  von 
Spezifizität  aufstellt,  nimmt  an,  daß  Dysenterie  ungleich  der  Malaria  nicht  endemisch  an 
einer  Ortlichkeit  hafte,  sondern  als  bestimmte  Seuche  den  Bewegungen  von  Truppen- 
körpern ,  dem  Auftreten  einer  Hungersnot  usw.  folge  und  deswegen  von  erstklassiger 
Spezifizität  sei. 

Laveran,  Kelsch  und  Kibnbr  und  andere  haben  unsere  Kenntnisse  besonders  in 
anatomischer  Beziehung  erweitert. 

Die  Arbeit  von  Sachs  hat  offenbar  die  Grundlage  für  viele  folgenden  Beiträge  zur 
Symptomatologie  des  tropischen  Leberabszesses  abgegeben.  Derselbe  war  während  einer 
mehrjährigen  Tätigkeit  in  Kairo  in  der  Lage,  die  Krankheit  bei  verschiedenen  Rassen 
und  unter  verschiedenen  Verhältnissen  kennen  zu  lernen,  wobei  seine  Beobachtungen 
bemerkenswerter  Weise  nicht  auf  soldatisches  Material  beschränkt  blieben.  Nach  sorg- 
fältiger und  gründlicher  Schilderung  der  Symptome  gibt  er  der  Uberzeugung  Ausdruck, 
daß  die  Abszesse  das  Ergebnis  der  Blutüberfüllung  und  Schwellung  der  Leber  sind, 
welche  im  heißen  Klima  infolge  unvernünftigen  Genusses  von  zu  reichlicher  und  zu 
scharfer  Kost  und  Mißbrauchs  geistiger  Getränke  entstehen.  Die  Dysenterie  dagegen  ist 
nach  seiner  Ansicht  eher  sekundär  als  die  unmittelbare  Ursache  der  Lebervereiterung. 
Zur  Unterstützung  dieser  Theorie  führt  er  die  Tatsache  an,  daß  die  überwältigende 
Mehrzahl  der  Fälle  bei  Männern  vorkommt  und  daß  Frauen,  welche  erkranken,  meistens 
Bacchus  huldigen ! 

Lange  vorher,  1854,  hatte  Waring  schon  seine  statistischen  Studien  über  die 
Pathologie  Indiens  geschrieben.  Dieselben  sind  jedoch  heute  noch  wertvoll  und  werden 
wieder  und  wieder  in  diesem  Kapitel  zur  Sprache  kommen. 
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Ätiologie  und  Yorkommen. 

Eine  neue  Zeit  brach  für  die  Erforschung  dieser  Krankheiten  an,  als  das 
Augenmerk  der  Beobachter  auf  die  Entdeckung  des  eigentlichen  ätiologischen  Faktors, 
der  spezifisch-pathogenen  Substanz,  gerichtet  wurde,  deren  Verschleppung  aus  den 
ülcerationen  der  Darmschleimhaut  durch  die  Pfortader  in  die  Leber  Budd  mit 
klarem  Blick  erkannt  hatte. 

Verschiedene  Autoren,  Lambl,  Cunningham  u.  a.  hatten  in  den  Darment- 
leerungen von  an  Cholera  und  Enteritis  leidenden  Menschen  Amöben  gefunden, 
aber  Lösch  beschrieb  als  erster  diese  im  Stuhle  eines  Ruhrkranken  angetroffenen 
Amöben  genauer  und  stellte  dieselben  unter  den  Namen  Amoeba  coli  als  Er- 
reger der  Dysenterie  auf.  R.  Koch,  welcher  den  Darminhalt  Dysenteriekranker  in 
Ägypten  studierte,  fand  ebenfalls  die  Amöben  und  konnte  dieselben  in  zwei  Fällen, 
welche  mit  Leberabszeß  kompliziert  wai'en,  in  der  Leber  nachweisen.  Auch  Kaktulis 
lieferte  aus  Ägypten  eine  Reihe  von  wertvollen  Beiträgen  zur  Frage  der  Beziehungen 
zwischen  tropischem  Leberabszeß  und  Ruhr  und  betonte  besonders  das  Vorkommen 
von  Amöben  in  einer  großen  Anzahl  solcher  Fälle.  Gleichzeitig  fand  K.  aber  neben 
den  Amöben  in  den  Eiterherden  pathogene  Mikrokokken  und  folgerte  daraus,  daß 
diese  Amöben  einen  wichtigen  ätiologischen  Faktor  bei  der  Entstehung  der  Dysenterie 
imd  ihrer  Komplikationen  in  der  Leber  darstellen  und  zwar  dadurch,  daß  dieselben 
den  Boden  für  die  Eitererreger  vorbereiten  und  sie  aus  dem  Darmkanal  in  die  Leber 
mit  sich  führen.  Kaktulis  trennte  jedoch  von  den  dysenterischen  Abszessen  eine 
andere  Gruppe,  die  sogenannten  idiopathischen  tropischen  Abszesse,  welche  seiner  An- 
sicht nach  durch  von  den  Verdauuugswegen  her  eindringende  Bakterien  hervorgerufen 
werden,  wobei  Alkoholismns,  Erkältungen  usw.  eine  prädisponierende  Rolle  spielen. 
Diesen  Erkrankungen  schenkte  er  jedoch  wenig  Beachtung  und  stellte  nur  fest,  daß 
sie  hauptsächlich  bei  Männern  reiferen  Alters,  selten  bei  Frauen  und  Kindern  vor- 
kommen. Charakteristische  Veränderung  fand  K.  hierbei  im  Darmkanai  nicht,  wohl 
aber  verschiedene  Schleimhautläsionen,  welche  Krankheitserregern  den  Zutritt  zum 
Pfortaderkreislauf  ermöglichen . 

In  diesen  idiopathischen  Abszessen  fand  derselbe  Beobachter  verschiedenemal 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  während  andere  steril  waren.  Anatomisch 
unterscheiden  dieselben  sich  durch  nichts  von  den  dysenterischen  Abszessen. 

Den  in  dysenterischen  Leberabszessen  gefundenen  Amöben  widmete  Kartulis 
seine  besondere  Aufmerksamkeit,  überimpfte  sie  in  das  Rektum  von  Katzen  und 
anderen  Tieren  und  suchte  Reinkulturen  anzulegen. 

Die  Impf  versuche  waren  erfolgreich  und  fülu-ten  zu  ruhrähnlichen  Veränderungen. 
Zu  seinen  Kulturen  züchtete  K.  ähnliche  Amöben  wie  die  in  den  dysenterischen 
Stühlen  vorgefundenen.  Neuere  Untersuchungen  von  Kruse  und  Pasquale  haben 
aber  gezeigt,  daß  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Kartulis  bei  seinen  Versuchen  mit 
einer  anderen  Amöbenart  gearbeitet  hatte,  deren  Sporen  auf  Stroh  gefimden  werden 
und  natürlich  auch  in  dem  von  Kartulis  verwandten  unsterilisierten  Strohaufguß 
erscheinen  müssen. 

Osler  beschrieb  in  Amerika  als  erster  die  Amöben  aus  dem  Eiter  eines 
Leberabszesses,  seinen  Beobachtungen  folgten  zahlreiche  andere,  welche  zu  der 
Arbeit  von  Councilman  und  Lafleur  führten,  worin  eine  Reihe  von  Dyseuterie- 
fällen,  manche  mit  Leberabszeß  kompliziert,  klinisch  und  anatomisch  studiert 
worden  sind. 

Die  Verfasser  kamen  zu  dem  Ergebnis,  daß,  mag  man  einen  idiopathischen 
tropischen  Leberabszeß  anerkennen  oder  nicht,  eine  wohldefinierbare  Form  der  Dys- 
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enterie  besteht,  welche  ausschließlich  durch  die  Amoeba  coli  hervorgerufen  wird,  welche 
von  der  Bauchhöhle  aus  in  die  Leber  eindringt.  Auf  die  durch  die  Amöben  ver- 
ursachten feineren  pathologischen  Vorgänge  kommen  wir  noch  zurück.  Dann  folgte 
die  äußerst  wichtige  Veröffentlichung  von  Kkuse  und  Pasquale  über  Leberabszesse 
mit  der  Komplikation  Dysenterie.  K.  und  P.  fanden  die  Amöben  regelmäßig  vor,  fast 
immer  zusammen  mit  Bakterien,  welche  sie  nicht  als  spezifisch  ansehen.  Sie  teilen 
jedoch  ebensowenig  die  Anschauung  von  Councilman  und  Lafleur,  daß  diese 
Bakterien  bei  der  Entstehung  der  Darmgeschwüre  und  der  Lebervereiterung  gar 
keine  Rolle  spielen,  wie  die  von  Kartulis,  wonach  die  Amöben  den  Bakterien  den 
Weg  bereiten.  Kulturversuche  gelangen  denselben  nicht,  wohl  aber  Übertragung 
von  Ruhr  durch  Einspritzung  frischer  Entleerungen  in  den  Darm  von  Katzen  und 
anderen  Tieren.  Besonderen  Nachdruck  legen  die  Autoren  auf  die  Existenz  ver- 
schiedener, auch  ganz  unschädlicher,  Abarten  von  Amöben,  im  Darme  gesunder 
Menschen,  wie  es  schon  früher  Cunningham,  Grassi  und  andere  angenommen 
hatten.  Diese  Ansicht  wird  aber  von  Musgrave  und  Clegg  in  ihrer  neuesten  Arbeit 
heftig  bekämpft,  welche  es  für  unerwiesen  halten,  daß  Amöben  irgend  welcher  Art 
längere  Zeit  im  normalen  Darmkanal  am  Leben  bleiben  können  und  irgend  einer 
der  von  ihnen  in  Verbindung  mit  verschiedener  Bakterien  erfolgreich  gezüchteten 
Amöbentypen  verschiedenster  Herkunft  jemals  pathogen  werden  könne. 

Seit  Veröffentlichung  dieser  Untersuchungen  besteht  die  einschlägige  Literatur 
vorwiegend  aus  Besclireibungen  einer  großen  Zahl  von  Fällen,  in  welchen  der  Nach- 
weis der  Amoeba  dysenteriae  bei  Dysenterie  und  Leberabszeß  erfolgt  ist.  In  den 
letzten  Jahren  aber  ist  der  bakteriologischen  Erforschung  der  tropischen  Dysenterie 
und  ihrer  Komplikation  sowohl  im  sporadischen  wie  epidemischen  Vorkommen  mehr- 
Aufmerksamkeit  geschenkt  worden,  und  diese  Studien  machten  die  pathogene  Be- 
deutung der  Amöben  wieder  zweifelhaft.  Verschiedene  Beobachter,  Chantemesse, 
Widal,  Grigorieff  und  andere  fanden  Bazillen  bei  Dysenterie  und  nehmen  einen 
engen  Zusammenhang  derselben  mit  der  Krankheit  als  wahrscheinlich  an.  Ogata 
isolierte  einen  Bazillus,  den  er  als  die  Ursache  der  japanischen  Dysenterie  ansah. 
Zancarol  schrieb  dem  Streptococcus  pyogenes  die  Fähigkeit  zu,  Dysenterie  und  im 
Anschluß  daran  Leberabszeß  hervorzurufen,  während  Kruse  und  Pasquale  verschie- 
dene Mila-oorganismen  wahrnahmen,  von  denen  Staphylokokken,  Streptokokken  und 
ein  dem  Erreger  des  Abdominaltyphus  ähnlicher  Bazillus  die  wichtigsten  sind. 

Der  Bacillus  coli  ist  von  manchem  als  das  spezifische  infektiöse  Agens  an- 
gesehen worden ,  Celli  und  Fiocca  haben  eine  Abart  desselben  geradezu  als 
Bacterium  dysenteriae  beschrieben. 

Von  größerer  Bedeutung  als  diese  Untersuchungen,  denen  eine  bestimmte 
Sclüußfolgerung  unmöglich  ist,  sind  die  Beobachtungen  von  Shiga,  Kruse,  Flexner 
und  Strong.  In  Japan,  Deutschland,  Amerika  und  auf  den  Philippinen  isolierten 
dieselben  identische  Mikroorganismen,  welche  ohne  Zweifel  die  Erreger  wenigstens 
einer  großen  Anzahl  von  Dysenteriefällen  sind.  Die  kulturellen  und  morphologischen 
Eigenschaften  derselben,  welche  diese  Mikroorganismen  der  Colongruppe  nahe  bringen, 
brauchen  hier  nicht  beschrieben  zu  werden,  besonders  wichtig  aber  ist  ihre  Eigen- 
schaft, durch  das  Blut  Dysenteriekranker  agglutiniert  zu  werden.  (Vgl.  Kapitel 
Bazillenruhr  in  Bd.  II.) 

"Wenn  nun  auch  manche  Fälle  von  tropischer  und  sonstiger  Dysenterie  wahr- 
scheinlich an  das  Vorkommen  dieser  Mikroorganismen  gebunden  sind,  so  ist  damit 
nicht  jeglicher  Anteil  der  Amöben  an  der  Entstehung  der  Dysenterie  ausgeschlossen. 
Zweifel  sind,  wie  schon  oben  angedeutet,  in  dieser  Hinsicht  allerdings  laut  geworden, 
besonders  weil  die  Züchtung  von  Reinkulturen  und  damit  die  experimentelle  Wieder- 
erzeugung der  Dysenterie  noch  nicht  gelungen  ist. 
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Strong  beleuchtet  in  seiner  äußerst  wichtigen  Arbeit  diesen  Punkt  besonders. 
Derselbe  konnte  auf  den  Philippinen  bei  bestimmten  Tjrpen  von  Dysenterie,  be- 
sonders bei  sehr  rasch  verlaufenden,  aber  auch  in  einigen  subakuten  und  chronischen 
Fällen  den  Bacillus  dysenteriae  Shiga's  isolieren.  Die  pathologischen  Veränderungen 
im  Darm  waren  in  diesen  Pällen  bedeutende  Hyperämie  und  Ödem  mit  entzünd- 
licher Exsudation  und  oberflächlicher  Nekrose.  Leberabszesse  kamen  im  Zusammen- 
hang mit  diesen  Läsionen  nicht  vor,  auch  wurden  keine  Amöben  im  Darminhalt 
vorgefunden. 

In  einer  anderen  typischen  Reihe  von  Fällen  Strong's  aber  sind  Amöben  in 
den  Darmgeschwüren  und  Fäces  nachweisbar  und  zwar  dort,  wo  Leberabszesse  mit 
Yorüebe  auftreten  und  der  Bacülus  dysenteriae  Shiga's  nicht  gefunden  wird,  ebenso- 
wenig wie  das  Blut  diese  Bazillen  agglutiniert.  Unter  seinen  sorgfältig  beobachteten 
III  Fällen  mit  naclifolgender  Obduktion  konnte  Strong  79  FäUe  von  Amöbendysenterie 
und  32  Fälle  von  infektiöser  Dysenterie  unterscheiden  und  hält  sich  für  berechtigt, 
auf  den  Philippinen  diese  zwei  Typen  scharf  voneinander  zu  trennen,  so  daß  die 
Amöbendysenterie  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  darstellt  mit  den  Amöben  als 
wesentlichen  ätiologischen  Faktor. 

Für  das  Vorkommen  eines  idiopathischen  Leberabszesses  liegen  keine  un- 
anfechtbaren Beweise  vor.  Das  beliebteste  Argument  für  diese  Sonderexistenz  ist  das 
Fehlen  der  dysenterischen  Veränderungen  im  Darmkanal,  tatsächlich  besteht  dieser 
Umstand  aber  nicht,  da  die  pathologischen  Vorgänge  in  manchen  Fällen  von  Araöben- 
infektion  so  unbedeutend  sein  können,  daß  sie  keinerlei  Krankheitserscheinungen 
hervorrufen  und  bei  der  Sektion  dem  Auge  entzogen  sind.  Beispiele  dieser  Art 
werden  weiter  imten  eingehend  besprochen  werden.  In  solchen  Fällen  können  die 
Schleimhautgeschwüre  rasch  spurlos  heilen,  während  der  Leberabszeß  zur  vollen 
Entwicklung  gelangt;  sie  kommen  besonders  in  den  Tropen  vor,  wo  die  Amöben  im 
Ubermaß  vorhanden  sind.  Nicht  einmal  das  Fehlen  der  Amöben  im  Abzeßinhalt 
ist  ein  Gegenbeweis,  denn  bekanntUch  verschwinden  letztere  ganz  oder  größtenteils 
selbst  in  Abszessen,  welche  zweifellos  mit  Amöbendysenterie  zusammenhängen. 

Der  Bakterienbefund  in  den  Abszessen  ist  sehr  mannigfaltig  und  entspi'icht 
im  großen  und  ganzen  den  Fällen  mit  deutlichem  Amöbenvorkommen,  auch  die 
pathologische  Anatomie  zeigt  nicht  die  geringste  Abweichung,  so  daß  eine  besondere 
Beschreibung  überflüssig  ist.  Die  Annahme  eines  idiopathischen  Leberabszesses  ist 
also  unhaltbar  und  weitere  Forschungen  werden  dahin  führen,  daß  solche  Fälle  den 
durch  Amöben  hervorgerufenen  Abszessen  zugezählt  werden. 

Die  geschichtliche  Entwiclduog  der  Lehre  vom  Leberabszeß  gipfelt  in  der 
Erkenntnis,  daß  der  tropische  Leberabszeß  zweifellos  durch  das  Eindringen  be- 
stimmter Mikroorganismen  verursacht  wird,  wobei  der  Einfluß  des  warmen  Klimas 
und  imregelmäßige  Lebensweise  mit  Alkoholmißbrauch  und  übermäßigem  Genuß 
scharf  gewürzter  Speisen  eine  prädisponierende  Rolle  si^elen  können. 

Die  große  Mehrzahl  dieser  Fälle  tritt  im  Zusammenhange  mit  einer  besonderen, 
durch  die  Amoeba  coli  oder  dysenteriae  hervorgerufenen  Form  der  Dysenterie  auf, 
wobei  die  Amöben  gewöhnlich  auch  im  Abszeßinhalt  gefunden  werden.  Die  neben 
den  Amöben  vorkommenden  Bakterien  sind  so  inkonstant  vorhanden,  daß  die  An- 
nahme einer  pathogeneu  Bedeutung  derselben  bei  der  Entstehung  des  Leberabszesses 
zurückgewiesen  werden  muß.  Wir  sehen  deswegen  die  tropischen 
Leberabszesse  im  wesentlichen  als  Amöbenabszesse  an. 

Aus  der  geschichtlichen  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  über  den  Leber- 
abszeß geht  hervor,  daß  die  Autoren  einstimmig  der  durch  Übersiedlung  aus  dem 
gemäßigten  in  das  tropische  Klima  bedingten  Änderung  der  äußeren  Lebensverhält- 
nisse wenigstens  die  Bedeutung  eines  prädisponierenden  Umstandes  zuschreiben. 
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Cm  zu  erkennen,  ob  nicht  einzelnen  Verhältnissen  hierbei  übertriebene  Bedeutung 
beigelegt  wird,  müssen  wir  näher  darauf  eingehen  und  prüfen,  welchen  Einfluß  auf 
die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Person  Umstände  wie  Geschlecht,  Alter,  Lebens- 
stellung, Beschäftigung  usw.  habe. 

Geschlecht.  Es  steht  allgemein  fest,  daß  männliche  Individuen  viel  häufiger 
an  Leberabszeß  erkranken  als  weibliche.  "Waring  fand  unter  300  Fällen  das  weib- 
liche Gesclilecht  nur  neunmal  vertreten,  also  in  3  Eouis  in  Algier  fand  eine 
Beteiligung  des  weiblichen  Geschlechts  von  3,1  Wo  in  258  Fällen,  während  Sachs, 
dessen  Beobachtungen  im  Gegensatz  zu  den  erstgenannten  fast  nur  über  militärisches 
Material  verfügender  Autoren  die  Gesamtbevölkerung  betreifen,  unter  III  Kranken 
nur  6  Frauen  (5,3  "/o)  anführt.  Eine  unserer  eigenen  Listen  weist  unter  118  Fällen 
von  Amöbendysenterie  107  Männer  und  11  Frauen  auf,  und  von  den  28  bei  diesen 
Kranken  zur  Entwicklung  gelangten  Leberabszessen  betrafen  nur  2  Frauen. 

Eine  Erklärung  für  dieses  verschiedene  Verhalten  der  Geschlechter  ist  schwer 
zu  finden.  Im  allgemeinen  wird  eine  ungleiche  Disposition  weniger  für  die  Eiihr 
als  für  die  Abszeßbildung  angenommen.  Unsere  Tabelle  von  118  Fällen  un- 
zweifelhafter Amöbeninfektion  mit  nur  11  weiblichen  Kranken  spricht  aber  füi-  einen 
solchen  Unterschied;  möglicherweise  haben  andere  Statistiker,  welche  gleiche  Emp- 
fänglichkeit gegenüber  der  Dysenterie  bei  beiden  Geschlechtern  fanden,  sich  nicht  auf 
die  Amöbendysenterie  beschränkt,  sondern  Fälle  der  bazillären  Form  mit  aufgenommen. 

Wenn  wir-  eine  klare  Vorstellung  davon  hätten,  wo  die  Amöben  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers  zu  suchen  sind,  so  könnten  wir  es  uns  vielleicht  denken, 
wie  die  Ansteckung  des  mehr  außerhalb  des  Hauses  lebenden  und  in  den  ver- 
schiedensten Berufsarten  tätigen  Mannes  stattfindet,  während  das  mehr  seßhafte 
und  zurückgezogen  lebende  Weib  verschont  bleibt.  Jedenfalls  muß  man  der  An- 
nahme Raum  geben,  daß  die  Amöben,  welche  Ruhr  und  Lerabszesse  hervorrufen, 
weniger  allgemein  verbreitet  sind,  als  die  gewöhnlichen  ubiquitären  Eiterkokken. 
Wären  letztere  die  alleinige  Ursache  des  Leberabszesses,  so  wäre  die  relative  Im- 
munität des  weiblichen  Geschlechts  unerklärlich. 

Alter.  Waring  schheßt  aus  seiner  Statistik,  daß  die  Mehrzahl  der  Leber- 
abszesse im  Alter  von  21 — 25  Jahren  auftritt. 

Seine  Fälle  verteilen  sich  wie  folgt: 
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Bei  Beurteilung  dieser  Zahlen  darf  man  nicht  übersehen,  daß  dieselben  im  all- 
gemeinen militärärztlichen  Berichten  entnommen  sind,  welche  bedeutend  mehr  jüngere 
als  ältere  Männer  betrefi'en,  wodurch  die  Beteiligungsziffer  des  zweiten,  dritten  und 
vierten  Jahrzehnts  erhöht  erscheinen  mag.  Aber  auch  in  unserer  Reihe  von  118  Dysenterie- 
Fällen  entfällt  die  größte  Zahl,  35,  auf  das  dritte  Jahrzehnt.  Von  den  28  Fällen,  in 
denen  sich  Leberabszeß  entwickelt,  waren  8  zwischen  21  und  30  Jahre  alt,  3  zwischen 
30  und  40,  7  zwischen  40  und  50,  4  zwischen  50  und  60,  und  4  zwischen  60  und 
70  Jahre  alt.  Ambeeg  gelang  es,  zwölf  Fälle  von  Amöbenleberabszeß  bei  Kindern  unter 
zehn  Jahren  zusammen  zu  stellen,  ein  sehr  seltenes  Vorkommen. 
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Lebensstellung,  Beschäftigung  und  Lebensgewohnheiten  können 
nur  insofern  von  großer  Bedeutung  sein,  als  die  Infektionswahrscheinliclikeit  da- 
durch beeinflußt  wird.  In  unseren  118  Fällen  waren  die  äußeren  Verhältnisse 
der  Kranken  selir  verscliiedenartig  und  lassen  keine  bestimmte  Sclüußfolgerung  zu. 
Erst  wenn  wir  etwas  über  Vorkommen  der  Amöben  außerhalb  des  Körpers  wissen, 
Averden  "wir  imstande  sein,  die  Ansteckungsgefahr  für  das  einzelne  ludiA-iduum 
zu  beurteilen. 

In  den  militärärztliclien  Berichten,  besonders  in  den  aus  Afiika  stammenden, 
Avird  besonders  auf  die  schweren  Anforderungen  hingewiesen,  welche  der  Beruf  des 
Soldaten  an  den  Körper  stellt,  und  hierin  ein  prädisponierendes  Moment  für  die 
Entstehung  unserer  Affektion  vermutet. 

Überanstrengung  durch  Märsche,  lange  und  schwierige  Übungen  zusammen 
mit  den  Extremen  von  Hitze  und  Kälte,  welchen  die  Truj^pen  ausgesetzt  sind, 
werden  von  den  älteren  Autoren  vielfach  direkt  für  das  Entstehen  von  Rulu-  und 
Leberabszeß  verantAvortlich  gemacht. 

Diesen  Umständen  aber,  welche  in  kalten  Ländern  keineswegs  zum  Ausbruche 
A'on  Ruhr  zu  führen  geeignet  sind,  darf  nur  ein  gewisser  Einfluß  auf  die  Ver- 
minderung der  persönlichen  "Widerstandsfähigkeit  gegenüber  der  Infektion  zu- 
geschrieben werden. 

Gewisse  Anzeichen  sprechen  dafür,  daß  eine  unmittelbare  Verletzung  die  Leber 
für  die  Infektion  und  daraus  entstehende  Vereiterung  empfänglich  macht.  Für  die 
Entstehung  der  bakteriellen  Abszesse  muß  an  dieser  Möglichkeit  festgehalten  Averden, 
für  die  Amöbenabszesse  jedoch  ist  der  Zusammenhang  nicht  so  klar,  wenn  es  auch 
möglich  ist,  daß  durch  eine  Verletzung  Gewebsveränderungen  hervorgerufen  werden, 
Avelche  das  Wachstum  eingeschleppter  Amöben  mit  allen  Folgen  begünstigen. 

Manche  Autoren,  besonders  Sachs,  legen  großen  Nachdruck  auf  die  Wirkungen 
des  Alkoholmißbrauchs  in  den  Tropen.  Sicherlich  huldigen  \iele  fremde  Zuzügler 
in  Avarmen  Ländern  der  Unmäßigkeit.  Besonders  unter  den  Truppen  herrschte  in 
früheren  Zeiten  unbestreitbar  die  Trunksucht  in  höchstem  Grade,  und  zu  allen  Zeiten 
Avar  der  gewohnheitsmäßige  Genuß  von  Wein  und  Spirituosen  aller  Art  dort  mehr 
verbreitet  als  im  gemäßigten  Khma.  Die  meisten  Reisenden  berichten,  daß  man 
tatsächlich  ein  Bedürfnis  nach  Alkohol  dort  empfindet  und  infolge  der  starken 
Schweißabsonderung  der  berauschende  Einfluß  weniger  fühlbar,  der  Verbrauch  aber 
stärker  wird  als  anderswo. 

Sachs  nimmt  sogar  an,  daß  Alkohol  in  den  Tropen  die  Eigenschaft  besitzt, 
Lebervereiterung  geradeso  hervorzurufen,  wie  er  nach  allgemeiner  Annahme  im 
kühleren  Klima  die  Girrhosis  der  Leber  bewirkt.  Für  die  Entstehung  der  Leber- 
abszesse in  Ägypten  macht  derselbe  den  Alkoholmißbrauch  in  erster  Linie  verant- 
Av  ortlich.  Eingeborene,  av eiche  aus  religiösen  Gründen  sich  des  Alkohols  enthalten, 
aber  Nilwasser  trinken,  bleiben  nach  Sachs  vom  Leberabszeß  verschont,  ebenso 
Frauen,  welche  nicht  trinken,  Avälirend  vereinzelte  Säuferinnen  der  Ki-ankheit  zum 
Opfer  fallen. 

Ohne  soweit  in  das  Extreme  zu  gehen  wie  Sachs,  unterstützen  manche  Be- 
obachter dessen  Anschauungen.  Man  hat  in  Indien  vielfach  gesehen,  daß  Einge- 
borene, welche  im  Verkehr  mit  Europäern  am  Alkohol  Geschmack  gefunden  haben, 
mehr  an  Leberabszessen  leiden  als  Strenggläubige,  denen  diese  Hinneigung  fern  liegt. 

Auch  bei  einigen  afrikanischen  Stämmen  soll  der  Leberabszeß  erst  nach  der 
Einführung  des  Schnapses  Verbreitung  gewonnen  haben.  Mense  sah  1885—1887 
am  mittleren  Congo,  Avohin  die  europäischen  Spirituosen  wegen  der  schlechten  Ver- 
kehrsverhältnisse  noch  nicht  vorgedrungen  waren,  keinen  Fall  von  Leberabszeß. 
L.  Rogers  kommt  in  einer  neueren  Abhandlung  über  den  Zusammenhang  zwischen 
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Ruhr  und  Leberabszeß  zu  dem  Schlüsse,  daß  erstere  zwar  der  wesentlichste  ätio- 
logische Faktor  ist,  aber  der  Alkoholmißbrauch  eine  wichtige  prädisponierende  Rolle 
spielt.    Die  Mehrzahl  seiner  Fälle  zeigten  alkoholische  Exzesse  in  ihrer  Vorgeschichte. 

Sachs  und  andere  legen  der  schädigenden  Einwirkung  einer  überreichlichen 
Ernährung  große  Bedeutung  bei.  Nach  ihrer  Ansicht  wird  dadurch  die  Leber- 
tätigkeit übermäßig  gesteigert  und  eine  die  Abszeßbildung  begünstigende  Blutüber- 
füllung hervorgerufen.  Besonders  schädlich  sind  nach  Sachs  die  in  den  Tropen  be- 
liebten außerordentlich  scharf  gewürzten  und  gepfefferten  Speisen,  deren  Einwirkung 
auf  die  Leber  der  Alkoholwirkung  ähnlich  ist.  Sachs  hält  ohne  weiteres  eine  solche 
Nahrung  für  die  unmittelbare  Entstehungsursache  des  Leberabszesses,  während 
spätere  Beobachter  höchstens  einen  schwächenden  und  prädisponierenden  Einfluß 
derselben  gegenüber  einer  Infektion  annehmen. 

Wir  kommen  damit  zu  der  Einwirkung  des  heißen  Klimas  überhaupt, 
worüber,  wie  schon  bei  Besprechung  der  Tropenleber  hervorgeht,  viel  Literatur 
vorliegt.  Besonders  englische  Ärzte  in  Indien  und  französische  in  Nordafrika  haben 
sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  und  vielfach  angenommen,  daß  die  Krankheit 
geradezu  durch  die  große  Hitze  in  Verbindung  mit  dem  hohen  Feuchtigkeitsgehalte 
der  Tropenluft  entstände,  besonders  bei  raschen  und  bedeutenden  Temperatur- 
schwankungen und  dadui'ch  bewirkter  plötzHchen  Abkühlung  und  Aufhören  der 
Schweißabsonderung  (Dutroulau,  Rouis). 

Haspel,  Dutroulau  u.  a.  erkannten  aber  zugleich,  daß  diese  Umstände  allein 
ein  solches  Ki'ankheitsbild  nicht  hervorrufen  können,  indem  Haspel  erklärte,  daß 
z.  B.  in  Orau  und  an  anderen  Plätzen,  wo  Ruhr  und  Leberabszeß  endemisch  sind, 
nocli  ein  „genie  inconnii"  neben  den  khmatischen  Einflüssen  wirksam  sein  müßte  und 
Dutroulau  ebenfalls  bestimmt  von  einem  unbekannten  aber  spezifischen  Agens 
sprach,  welches  „dieser  Krankheit  eine  Spezifizität  ersten  Ranges  verliehe". 

Wenn  das  feuchtwarme  Klima  mit  seinem  eigenartigen  Einfluß 
auf  Blutumlauf ,  Atmung  usw.  auch  noch  so  hochgradig  schwächend 
wirkt,  so  beruht  doch  dessen  Hauptbedeutung  für  die  Entstehung 
des  Leberabszesses  auf  der  Begünstigung  des  Amöbenwachstums 
außerhalb  des  menschlichen  Körpers. 

Wir  sind  gewiß  von  der  Wahrheit  nicht  weit  entfernt,  wenn  wir  annehmen, 
daß  die  jetzt  allgemein  als  wesentlicher  Faktor  für  die  Entstehung  der  Krankheit 
betrachteten  Amöben  nach  ihrer  Entleerung  aus  dem  Darmkanal  nicht  sofort  ab- 
sterben, sondern  irgendwo  günstige  Verhältnisse  für  ihr  Fortleben  außerhalb  des 
menschlichen  Körpers  finden  können.  Vielleicht  können  diese  auch,  wie  Celli  und 
Fiocca  es  für  andere  Amöben  nachgewiesen  haben,  durch  Einkapselung  verhältnis- 
mäßig widerstandsfähig  werden.  Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  wie  sie  dann 
völlig  eingetrocknet  und  umher  verstäubt  als  gelegentliche  Verunreinigung  von 
Speisen,  z.  B.  frischem  Gemüse  und  dgl.,  wieder  in  einen  neuen  menschlichen  Wirt 
eindringen.  Noch  wahrscheinlicher  aber  ist  es,  daß  dieselben  durch  Vermittlung 
von  Trinkwasser,  worin  sie  einen  Teil  ihrer  Existenz  verbringen  mögen,  in  den 
neuen  Wirtskörper  gelangen. 

Musgrave  und  Clegg  haben  in  der  Tat  in  ihren  Amöbenkulturen  verschie- 
dener Herkunft  solche  enzystierte  Dauerformen  beschrieben.  In  unserem  Laboratorium 
zeigten  nach  ihrer  Methode  aus  den  Stühlen  von  an  Amöbenruhr  leidenden  Kranken 
gezüchtete  Kulturen  dieselben  Cystenformen,  deren  Lebensfähigkeit  sehr  groß  sein 
muß,  da  sie  noch  nach  monatelangem  Liegen  der  Kultur  immer  wieder  Wachstum 
zeigten. 

Es  scheint  hiernach,  daß  ähnliche  Verhältnisse,  wie  bei   der  Übertragung 
von   Typhus,   auch  bei   der  Verbreitung  von   Amöbendysenterie  und  Leber- 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  3 
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abszeß  vorwalten.  Der  Versuch,  einen  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen 
Fällen  von  Amöbendysenterie  nachzuweisen,  ist  aber  bis  jetzt  noch  kaum  ge- 
macht worden,  ebensowenig  ist  es  mir  bekannt,  daß  ein  epidemischer  Ausbruch 
von  Amöbendj^senterie  auf  Ansteckung  durch  einen  bestimmten  Fall  oder  eine 
bestimmte  Infektionsquelle,  sei  es  "Wasser  oder  feste  Nahrung,  zurückgeführt 
•worden  wäre.  Solche  Untersuchungen  versprechen  aber  von  Erfolg  gekrönt  zu 
werden.  Leicht  verständlich  ist  es,  daß  ein  feuchtwarmes  Klima  für  die  Entwick- 
lung von  Amöbendysenterie  und  Leberabszeß  darum  günstiger  ist,  weil  es  für  die 
Existenz  von  Amöben  unabhängig  vom  menschlichen  Körper  günstige  Bedingungen 
bietet.  Der  bloße  klimatische  Einfluß  auf  den  Wirtskörper  ist  daneben  wahrscheta- 
lich  von  viel  geringerer  Bedeutung. 

Die  Fälle,  welche  aus  allen  Teilen  der  Vereinigten  Staaten  uns  zu  Augen  ge- 
kommen sind,  gestatten  keinerlei  Rückschluß  auf  die  Quelle  der  Infektion.  In  einem 
Falle  z.  B.  wurden  zwei  Knaben,  Brüder,  welche  in  einem  Hause  lebten,  und  eine 
im  Nachbarhause  wohnende  Frau  von  Amöbendysenterie  befallen,  aber  es.  ist  nicht 
sicher,  daß  dieselben  stets  ihr  Trinkwasser  derselben  Stelle  entnahmen,  und  daß 
nicht  nur  ein  zufälliges  Zusammentreffen  vorliegt.  Auch  die  Literatur  erlaubt  keine 
bestimmte  Schlußfolgerung  in  dieser  Hinsicht.  Am  erfolgreichsten  könnte  man 
sicherlich  der  Frage  auf  dem  bei  dem  Studium  lokaler  Typhusepidemien  eingeschla- 
genen Wege  nahe  treten,  wenn  es  möglich  wäre,  einen  kleinen  Ort  zu  finden,  wo  die 
Krankheit  häufig  und  eine  genaue  Untersuchung  und  Überwachung  der  Wasser-  und 
Nahrungs Versorgung  sowie  der  gesamten  hygienischen  Verhältnisse  möglich  ist. 

ScHEUBE  teilt  nach  Stokes  mit,  daß  in  Java  die  Sterblichkeit  an  Ruhr  unter 
den  Soldaten  des  niederländisch -indischen  Heeres  von  1869 — 1878  ]  3*^/00  betrug. 
1875  wurde  der  erste  artesische  Brunnen  angelegt,  und  viele  andere  folgten.  1879 
bis  1883  war  die  Sterblichkeit  schon  auf  4,3  »/oo  und  1884—1888  auf  0,7  "/oo  ge- 
sunken, und  seit  jener  Zeit  ist  unter  den  mit  gutem  Wasser  versorgten  Truppen 
die  Krankheit  so  gut  wie  unbekannt. 

Dieselben  günstigen  Folgen  hatte  die  Verbesserung  der  Wasserversoi'gung  in 
den  französischen  und  englischen  Kolonien. 

In  fi-üheren  Jahren  wurde  über  den  Zusammenhang  zwischen  tropi- 
schem Leberabszeß  und  Malaria  viel  gesprochen  und  geschrieben.  Ankes- 
LEY  und  andere  ältere  Beobachter  hielten  den  Einfluß  der  Malaria  in  dieser  Hin- 
sicht für  sehr  bedeutend.  Jacquot  war  wohl  der  erste,  welcher  mehr  kritisch  an  die 
Frage  heranging  und  die  Folgen  von  Malaria  und  Ruhr  auseinander  zu  halten  suchte. 

Mit  unseren  heutigen  exakteren  Kenntnissen  über  die  Malaria  finden  wk-  tat- 
sächlich keinen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Krankheiten. 

Nur  mit  einer  Form  von  Dysenterie  —  um  zu  einer  bereits  oben  teilweise 
erörterten  Frage  zurückzukehren  —  ist  der  tropische  Leberabszeß  innig  verbunden. 
Es  ist  erwiesen,  daß  man  nicht  in  allen  Ländern,  wo  Dysenterie  vorkommt,  Leber- 
abszesse findet,  aber  in  allen  Gegenden,  wo  Leberabszesse  beobachtet  werden,  herrscht 
Dysenterie,  und  diese  Tatsache  findet  ihre  Erklärung  in  dem  Bestehen  von  Dysenterie- 
formen, welche  durch  Amöben,  und  anderen,  welche  durch  Bakterien  hervorgerufen 
werden.  Ferner  ist  kein  deutlicher  Zusammenhang  zwischen  der  Schwere  der 
Dysenterie  und  der  Häufigkeit  des  Leberabszesses  in  einer  bestimmten  Glegend  oder 
zu  einer  gewissen  Jahreszeit  erkennbar,  wofür,  wie  wir  später  sehen  werden,  der 
pathologisch-anatomische  Befund  in  den  einzelnen  Fällen  eine  Erklärung  liefert.  Die 
engen  Beziehungen  zwischen  beiden  Krankheiten  sind  heutzutage  so  allgemein  aner- 
kannt, daß  wohl  niemand  mehr  zu  behaupten  wagt,  daß  Leberabszesse  unabhängig 
von  Ruhr  seien.  Es  sind  aber  natürlich  Irrtümer  über  die  Natur  des  Abszesses  und 
über  das  Bestehen  und  die  Natur  dysenterischer  Läsionen  im  Darmkanal  möglich 
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und  deswegen  Statistiken,  welche  auf  alten,  vor  der  genauen  Kenntnis  und  dem 
jSTachweis  der  ätiologischen  Faktoren  gemachten  Beobachtungen  beruhen,  mit  Vorsicht 
zu  beurteilen. 

So  fanden  EIelsch  und  Kiener,  daß  von  314  Leberabszessen  268  dysenteri- 
schen Ursprungs  waren  und  Kartulis  dasselbe  für  55 — 60  "/o  seiner  Fälle.  "Waring 
beobachtete,  daß  von  204  Fällen  das  Colon  ulzeriert  war  in  147,  nicht  ulzeriert  in  51, 
in  3  Fällen  Narben  und  in  3  anderen  Fällen  Erosionen  aufwies.  Rogers  sah  in  90,48  % 
von  63  Fällen  bestimmte  Anzeichen  von  Dysenterie  und  erklärt  mit  Recht,  daß 
weder  klinische  noch  pathologisch-anatomische  Merkmale  allein  zur  Annahme  des 
früheren  Bestehens  von  Dysenterie  ausreichen,  sondern  daß  beide  vorliegen  müssen. 

Von  unseren  28  Fällen  von  Amöbenleberabszeß  ließen  25  entweder  klinisch 
oder  anatomisch  Amöbendysenterie  erkennen,  obgleich  in  2  von  diesen  Fällen  nur 
die  "Narben  alter  Geschwüre  vorhanden  waren.  In  den  3  übrigen  Fällen  erschien 
das  Darmrohr  2  mal  bei  der  Obduktion  normal,  und  im  dritten  Falle,  bei  welchem 
keine  Leichenöffnung  stattfand,  waren  anamnestisch  Durchfälle  oder  das  Vorkommen 
von  Amöben  in  den  Darmentleerungen  nicht  festzustellen.  Hiernach  scheint  die 
Zahl  der  Fälle,  wo  bei  deutlich  entwickeltem  Leberabszeß  keine  Dysenterie  ge- 
funden wird,  bei  allen  statistischen  Aufstellungen  innerhalb  der  Fehlergrenze  wahr- 
scheinlichen L-rtums  zu  liegen,  und  wir  dürfen  wohl  annehmen,  daß,  wenn  sichere 
Ermittlungen  in  jeder  Richtung  stets  möglich  wären,  bei  allen  diesen  Abszessen  der 
dysenterische  Ursprung  sichergestellt  werden  könnte.  Die  entfernte  Möglichkeit, 
daß  Amöben  Zugang  zur  Leber  finden  können,  ohne  beim  Durchdringen  der  Darm- 
schleimhaut dysenterische  Veränderungen  hervorzurufen,  kann  allerdings  nicht  mit 
Bestimmtheit  geleugnet  werden. 

Aufstellungen  über  das  Vorkommen  von  Leberabszeß  in  einer  bestimmten 
Zahl  von  Dysenteriefällen  sind  wegen  der  mangelnden  Unterscheidung  zwischen  den 
verschiedenen  Dysenterieformen  oft  wenig  brauchbar  und  beweiskräftig.  Waring 
fand  in  Indien  bei  tödlichen  Dysenteriefällen  Leberabszesse  im  durchschnittlichen 
Verhältnis  von  1  auf  4,241.  Leberabszesse  sind  nach  ihm  am  häufigsten  in  Bombay, 
am  seltensten  in  Kalkutta.  In  der  Mitte  steht  Madras  mit  260  Ruhrtodesfällen  und 
68  Leberabszessen  auf  2758  Erkrankimgen,  was  2,462  ^lo  aller  Fälle  ergibt.  Fayrer 
nahm  an,  daß  18  "/o  der  tödlichen  Ruhrerkrankungen  mit  Leberabszeß  einhergingen, 
und  Hirsch  beziffert  nach  einer  Zusammenstellung  aller  bekannten  Statistiken  den 
Prozentsatz  auf  19,2  d.  h.  457  Leberabszesse  bei  2377  tödlich  verlaufenen  Er- 
krankungen. 

Von  unseren  118  Fällen  litten  28  an  Leberabszeß.  Dieser  Prozentsatz  ist 
jedoch  wahrscheinlich  außergewöhnlich  hoch,  weil  viele  Kranke  gerade  wegen  des 
Leberabszesses  aus  entfernten  Staaten  in  dieses  Hospital  gebracht  wurden,  während 
zahlreiche  an  einfacher  Dysenterie  Erkrankte  in  der  Heimat  blieben. 

Im  Gegensatz  hierzu  teilt  Rogers  eine  Statistik  von  620  FäUen  von  Gefängnis- 
dj^senterie  mit,  worunter  nur  ein  Leberabszeß  zu  verzeichnen  war.  Andere  Berichte 
aus  Gefängnissen  und  ähnüchen  Anstalten,  wo  Dysenterie  gern  epidemisch  auftritt, 
und  solche,  in  denen,  wie  von  Strong  über  die  Verhältnisse  auf  den  Philippinen, 
zwischen  bazillärer  und  Amöbendysenterie  unterschieden  wird,  berechtigen  zu 
der  Frage,  ob  nicht  viele  der  in  den  Statistiken  von  Bombay,  Madras  usw.  ange- 
führten Fälle  der  bazillären  Form  der  Dysenterie  zuzurechnen  sind,  so  daß  der 
Prozentsatz  der  Leberabszesse  eigentlich  viel  niedriger  ausfallen  müßte  als  in  einer 
Zusammenstellung  unzweifelhafter  Fälle  von  Amöbendysenterie.  Das  Verhältnis  der 
verschiedenen  Dysenterieformen  zum  Leberabszeß  klarzustellen  und  abzugrenzen  ist 
hiernach  eine  wichtige  Aufgabe  für  zukünftige  Forschungen  und  Statistiken.  Die 
bisherigen  werden  durch  das  Durcheinanderwerfen  ersterer  so  sehr  entwertet,  daß 
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ich  auf  das  reiche,  außer  dem  mitgeteilten  sonst  noch  vorliegende  Zahlenmaterial 
gar  nicht  einzugehen  brauche. 

Betreffs  der  Morphologie  und  Biologie  der  Krankheitserreger,  der  Dysenterie- 
amöben, sei  auf  den  Abschnitt  Amöbenruhr  S.  5  u.  f.  verwiesen. 

Über  die  Entwicklung  einer  etwaigen  Immunität  bei  solchen  Personen, 
welche  lange  den  schädlichen,  bei  der  Entstehung  von  Euhr  und  Leberabszeß  wirk- 
samen Einflüssen  ausgesetzt  gewesen  sind,  kann  nichts  Bestimmtes  gesagt  werden. 
Allem  Anscheine  nach  entwickeln  sich  die  meisten  Leberabszesse  bei  solchen,  welche 
schon  mehrere  Jahre  in  den  Tropen  gelebt  haben,  die  Zahl  der  Erkrankungen  nimmt 
mit  der  Fortdauer  des  Aufenthalts  in  den  Tropen  über  7  oder  8  Jahre  hinaus  be- 
ständig ab.  Ohne  Zweifel  kamen  hier,  wie  Kelsch  iind  Kiener  annehmen,  mehrere 
Umstände  in  Betracht. 

Der  frisch  aus  dem  gemäßigten  Klima  ankommende  kraftstrotzende  junge  Mann 
ist  mit  den  zur  Sicherheit  der  Gesundheit  beachtenswerten  Vorsichtsmaßregeln  noch 
unbekannt,  unterzieht  sich  unüberlegt  heftiger  körperhcher  Anstrengung,  setzt  sich 
sorglos  sclu'offem  Temperaturwechsel  aus  und  ist  unvorsichtig  in  bezug  auf  Nahrung 
und  Trinkwasser.  Für  ihn  ist  die  Ansteckungsgefahr  deswegen  groß.  Der  seit  Jahren 
in  den  Tropen  ansässige  Europäer  vermag  zwar  manche  Gefahren  zu  meiden,  aber 
besitzt  nicht  mehr  die  Widerstandsfähigkeit  des  Neuankömmlings.  Seine  Energie 
ist  untergraben  und  durch  den  dauernden  niederdrückenden  Einfluß  des  Klimas  ist 
sein  Körper  so  geschwächt,  daß  er  leichter  an  Eulir  erkrankt  und  schwerer  daran 
leidet.  Auch  die  Eingeborenen,  deren  Immunität  oder  Nicht-Immunität  viel  erörtert 
worden  ist,  sind  nach  den  vorhandenen  Statistiken  vielleicht  noch  empfindlicher  für 
die  Ansteckung  mit  Dysenterie  als  die  Ausländer,  Leberabszesse  entwickeln  sich 
jedoch  bei  ihnen  selten.  Eine  Erklärung  dieses  Yerhaltens  ist  nicht  leicht, 
neueres  Zahlenmaterial  erweckt  außerdem  gewisse  Zweifel  an  der  Genauigkeit  der 
älteren  Zusammenstellungen.  AVenn  aber  die  Eingeborenen  in  Wirklichkeit  ebenso 
an  Dysenterie  leiden  wie  die  Weißen,  dann  kann  von  einer  erworbenen  oder  dm'ch 
natürliche  Zuchtwahl  entstandenen  Immunität  keine  Rede  sein,  es  handelt  sich  dann 
nur  um  das  Fehlen  einer  Komplikation. 

Pathologische  Anatomie. 

Zahl,  Größe  und  Sitz  der  Abszesse.  Früher  glaubte  man  tropische 
oder  idiopathische  Leberabszesse  von  solchen  trennen  zu  müssen,  wo  ein  bestimmter  an 
einer  anderen  Stelle  befindlicher  Eiterherd  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  bildet, 
und  stützte  sich  dabei  auf  die  vermeintliche  Tatsache,  daß  im  ersteren  Falle  meistens 
nur  ein  großer  Abszeß  vorläge,  während  bei  Lebervereiterung  infolge  von  Pyämie, 
Pyelophlebitis,  Cholangitis  usw.  gew^öhnlich  zahlreiche  kleine  Eiterherde  in  der  ganzen 
Leber  zerstreut  gefunden  würden.  Spätere  Forschungen  haben  aber  ergeben,  daß 
diese  Anschauung  unhaltbar  ist  und  daß  bei  Amöbeninfektion  der  Leber  ebensogut 
zwei  oder  drei  große  wie  liundert  oder  tausend  kleine  Abszesse  vorhanden  sein 
können. 

Die  Reihe  von  Fällen,  welcher  die  vmten  folgende  Beschreibung  zugrunde  liegt, 
zeigt  bei  einer  Gesamtzahl  von  28  Fällen  11  mit  multiplen  Abszessen,  da  aber  in 
8  Fällen  die  Kranken  genasen,  oder  die  Sektion  verweigert  wurde,  so  kann  diese 
Zahl  in  Wirklichkeit  noch  höher  sein.  Waring  fand  in  300  Fällen  177  sohtäre  und 
108  multiple  Abszesse.  Die  multiplen  Abszesse  sind  manchmal  ganz  voneinander- 
getrennt,  manchmal  fließen  dieselben  zusammen  und  bilden  ein  Netz  von  anastomo- 
sierenden  Kanälen  und  Hohlräumen  im  Gewebe.  Daneben  finden  sich  dann  noch 
zahlreiche  kleine  selbständige  Eiterherde.   (Vgl.  Tafel  lY.) 


mdbnch  der  Tropenh-ankheiten  Bd.  III  (zu  W.  G.  MacCalhm,  Tropische  LeherkraiMeifen).      Tafel  IV. 
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In  bezug  auf  die  Größe  schwanken  die  Abszesse  innerhalb  der  weitesten 
Grenzen.  Von  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  und  mikroskopischer  Kleinheit  findet  man 
alle  Abstufungen  bis  zu  mächtigen  Holüräumen,  welche  literweise  Flüssigkeit  und 
Gewebsfetzen  enthalten.  Der  größte  aus  dem  Material  des  Johns  Hopkins  Hospitals 
faßte  etwa  zwei  Liter,  aber  Waring  erwähnt,  daß  er  einmal  aus  einem  Abszeß 
6^/2  Liter  Biter  entleeren  konnte. 

Der  Sitz  der  Eiterherde  in  der  Leber  scheint  nicht  ganz  vom  Zufall  abzu- 
hängen, denn  dieselben  werden  viel  häufiger  im  rechten  Lappen  als  im  linken  ge- 
funden. Ob  diese  Bevorzugung  dieses  Leberteiles  nur  durch  den  größeren  Umfang 
desselben  begründet  ist  oder  die  Anordnung  der  Blutgefäße  die  Verschleppung  der 
Eitererreger  dortliin  begünstigt  oder  sonstige  Umstände  mitsprechen,  steht  noch 
nicht  fest. 

Der  obere  und  hintere  Teil  des  rechten  Lappens  unter  dem 
Zwerchfell  ist  besonders  häufig  Ausgangspunkt  der  Erkrankung. 
In  25  Fällen  unserer  Reihe  war  diese  Stelle  der  Sitz,  wobei  in  11  Fällen  aller- 
dings gleichzeitig  in  anderen  Teilen  des  Organs  Krankheitsherde  vorhanden  waren. 
In  "Waring's  300  Fällen  fanden  sieh  von  177  Binzelabszessen  163  im  rechten 
Lappen. 

Manchmal  liegen  die  Eiterherde  so  tief  in  die  Lebersubstanz  eingebettet,  daß 
nur  durch  starken  Druck  auf  die  Oberfläche  Fluktuation  fühlbar  gemacht  werden 
kann.  In  anderen  Fällen  haben  sie  sich  bis  fast  zur  Oberfläche  ausgedehnt  und 
sind  nur  von  einer  papierdünnen  GeAvebsschicht  überspannt.  Die  Beziehungen  der 
Abszesse  zu  den  Blutgefäßen  und  Gallengängen  in  der  Leber  und  zu  den  benach- 
barten Organen  und  Körperhöhleu  gelangen  weiter  unten  zur  Besprechung.  Die 
Annäherung  des  Abszesses  an  die  Leberkapsel  verändert  das  Aussehen  ilu-er  Ober- 
fläche bedeutend.  Das  Aussehen  einer  Leber,  in  welcher  ein  Abzeß  zur  Entwick- 
lung gelangt,  ist  nach  Dauer  und  Ausdehnung  der  Abszeßbildung,  sowie  nach  Um- 
fang, Lage  und  Zahl  der  einzelnen  Eiterlierde  sehr  Terschieden.  Fast  immer  ist  die 
Leber  vergrößert,  und  die  Anschwellung  kann  einen  solchen  Grad  erreichen,  daß 
die  Nachbarorgane  aus  ihrer  Lage  gedrängt  werden.  Da  die  Vergrößerung  haupt- 
sächlich durch  das  Wachsen  des  Abszesses  hervorgerufen  wird,  so  ist  dieselbe  eine 
unregelmäßige,  und  wenn  der  Abszeß  die  Oberfläche  vorwölbt,  so  erscheint  die 
Form  der  Leber  mehr  oder  weniger  unregelmäßig  und  verzeri't.  Eine  gewisse 
mäßige  Volumszunahme  des  ganzen  Organes  ist  hauptsächlich  auf  Blutüberfüllung 
und  Aufquellung  des  Gewebes  infolge  Kompression  der  Lebervenen  durch  den 
Abszeß  zurückzuführen.  Oft  genug  jedoch  tritt  der  Abszeßinhalt  einfach  an  die 
Stelle  der  vorher  vorhandenen  Lebersubstanz,  ohne  daß  irgendwelche  Anschwellung 
zu  erkennen  ist. 

Während  die  Eiterherde  in  der  ersten  Zeit  ihrer  Entwicklung  oft  unregel- 
mäßig geformt  sind  und  die  multiplen  vielfach  miteinander  zusammenhängen,  sind 
dieselben  im  späteren  Stadium  gewöhnlich  melir  oder  weniger  kuglig.  Besonders 
gilt  dieses  für  die  Fälle,  wo  sich  die  angesammelte  Flüssigkeit  endgültig  abge- 
kapselt hat. 

Wenn  nun  die  eitrige  Einschmelzung  sich  der  Oberfläche  nähert,  so  tritt  eine 
deutliche  Veränderung  in  dem  Aussehen  der  fluktuierenden,  ihn  überwölbenden 
Gewebsschicht  ein.  Hämorrhagien  und  dunkel  gesprenkelte  Flecke  schimmern  durch 
die  Leberkapsel,  und  mit  der  Zeit  nimmt  die  den  Abszeß  überspannende  Gewebs- 
schicht in  ihrem  mittleren  Teile  immer  dunklere  gelblich-graue  nekrotische  Färbung  an 
und  ist  meistens  von  einer  dünnen  Fibrinablagerung  bedeckt.  Die  kleinen  Abszesse 
schimmeren  in  ähnlicher  Weise  als  wirkliche  Verfärbungen  durch  die  Kapsel.  Manch- 
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mal  erhebt  sich  der  Abszeß  wie  eine  hohe  Beule,  deren  Inhalt  mit  Flüssigkeit  prall 
gefüllt  und  bis  zur  Durchsichtigkeit  klar  sein  kann,  über  die  Oberfläche. 

Schneidet  man  in  eine  solche  Leber  ein,  so  findet  man  je  nach  dem  Stadium 
in  welchem  der  Tod  eingetreten  ist,  ganz  verscliiedene  Bilder.  Diese  Verschieden- 
heit hängt  hauptsächlich  ab  von  der  fortschreitenden  Veränderung  des  Abszeßinhaltes 
und  den  reaktiven  Veränderungen  in  dem  umgebenden  Grewebe,  welche  auf  die  Bin- 
kapselung  oder  völUge  Ausheilung  des  Abszesses  hinzielen. 

Bei  frischen  Abszessen  ohne  Neigung  zur  Heilung  haben  wir  folgendes  Bild:  Granz 
kleine  Krankheitsherde  heben  sieh  durch  ihre  Färbung  von  der  Umgebung  ab.  Ein  oder 
mehrere  Leberläppchen  sehen  trübe  und  gelblich-weiß  aus,  aber  die  Konsistenz  und  Weich- 
heit der  Schnittfläche  kann  noch  unverändert  sein.  Mit  dem  fortschreitenden  Wachstum 
erweichen  sich  diese  Herde  zentral  zu  einer  zähklebrigen  oder  schleimig-körnigen  Masse 
und  können  mit  Hinterlassung  einer  kleinen  Höhlung  ausgedrückt  werden.  Rote  hämor- 
rhagische Punkte  umrahmen  meistens  solche  Stellen.  Man  bekommt  den  Eindruck,  daß 
ein  Teil  des  Lebergewebes  einfach  nekrotisch  eingeschmolzen  worden  ist. 

Größere,  schon  deutlich  erkennbare  Abszeßhöhlen  sind  mit  einer  Lage  weicher 
gelblich-weißer  nekrotischer  Masse  gleichsam  austapeziert,  welche  man  mit  einer  krümligen, 
schlecht  verrührten  Mischung  von  Eiern  und  Milch  in  einem  ungeschickt  zubereiteten  Eier- 
kuchen vergleichen  könnte.  Diese  nekrotische  Schicht  geht  fast  unmerklich  und  nur  durch 
die  veränderte  Farbe  erkennbar  in  das  umgebende,  gewöhnlich  dunkel  kongestionierte 
Lebergewebe  über,  welches  oft  so  stark  komprimiert  ist,  daß  die  Leberläppchen  offenbar  kon- 
zentrisch abgeplattet  werden.  Umschlossen  von  dieser  Hülle  nekrotischer  Substanz  liegt, 
seinem  Aussehen  nach  sehr  verschieden,  der  flüssige  oder  halbflüssige  Abzeßinhalt. 

Bei  frischen  Abszessen  überwiegt  die  gelbliche  oder  grauweiße  Farbe,  manchmal  ins 
Grünliche  spielend.  Der  Inhalt  kann  rahmartig  und  körnig  sein  mit  einer  Beimischung 
geringer  Mengen  von  nekrotischem  Detritus  oder,  wie  oben  beschrieben,  ganz  aus  einer 
weichen  breiartigen  Masse  bestehen.  Andererseits  kann  die  nekrotische  Umhüllung  nur 
eine  dünne  Schicht  bilden  und  die  ganze  Höhlung  von  klarer  oder  leicht  getrübter  stroh- 
gelber Flüssigkeit  ausgefüllt  sein,  in  welcher  nur  spärliche  Fibrin-  und  Detritusflöckchen 
schwimmen.  Vielfach  hängen  von  der  Wandung  große,  ganz-  oder  halbnekrotische  Fetzen 
herab.  In  anderen  Fällen  wiederum  durchziehen  solche  Lappen  und  Schnüre  den  ganzen 
Hohlraum,  der  dadurch  fast  das  Aussehen  einer  Honigscheibe  bekommt,  besonders  wenn 
eine  größere  Zahl  kleiner  Abszesse  ganz  oder  teilweise  zusammenfließt  oder  vielfach  ver- 
ästelte, gewundene  Kanäle  sich  kreuzen  und  maschenartig  kleine  Teile  Lebergewebe  um- 
schließen. 

Zwischen  allen  diesen  Verschiedenheiten  im  Bau  des  Abszesses  liegen  zahlreiche 
Ubergangsformen.  So  sahen  wir  kürzlich  einen  Fall,  wo  fast  die  ganze  Lebersubstanz 
vom  Abszeß  verdrängt  war.  Große  kuglige  und  verzweigte  Höhlungen  nahmen  den  rechten 
wie  den  linken  Lappen  ein,  in  einigen  glich  die  undurchsichtige  Flüssigkeit  Rahm  oder 
geronnener  Milch,  in  anderen  war  dieselbe  ganz  klar,  während  das  gesamte  übrige  Gewebe 
dicht  mit  kleinsten  Abszessen  gespickt  erschien,  deren  Inhalt  noch  ziemlich  fest  war  und 
kaum  ausgedrückt  werden  konnte. 

Mit  dem  vorschreitenden  Alter  der  Abszesse  werden  dieselben  meistens  mehr  homogen 
und  teigig  oder  zähklebrig.  Oft  sind  dieselben  dann  mit  einer  weichen  gelatinösen  Flüssig- 
keit angefüllt,  welche  auf  Einschnitt  nur  langsam  hervorquillt  und  in  langen  Fäden  heraus- 
gezogen werden  kann.  Durch  Gallenbeimischung  kann  dieselbe  im  ganzen  oder  nur  in 
Streifen  dunkelgrün  gefärbt  erscheinen.  Besonders  ist  dieses  der  Fall,  wenn  ein  Gallen- 
gang durch  das  Wachstum  des  Abszesses  arrodiert  worden  ist.  Um  die  Mannigfaltigkeit 
der  Färbung  des  Abszeßinhalts  richtig  zu  kennzeichnen,  hat  man  zu  den  verschiedensten 
Ausdrücken  gegriffen:  „kafieebraun,  grünlich-eiterig,  trübe,  röthch-braun",  man  hat  sie  mit 
der  Farbe  von  Weinhefe  und  Chokolade  usw.  verglichen.  Kein  Vergleich  ist  wohl  ver- 
breiteter als  der  mit  „Anchovissauce".  Dieser  Farbenton  wird  vorwiegend  in  den  Fällen 
beobachtet,  wo  ein  Durchbruch  in  die  Lunge  eingetreten  ist  und  der  Abszeßinhalt  unter 
Blutbeimengung  expektoriert  wird.    Innerhalb  der  Abszeßhöhle  hat  die  Flüssigkeit,  ab- 
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gesehen  von  Fällen,  wo  Blutergüsse  erfolgt  sind,  sehr  selten  diese  Färbung.  Bei  unver- 
letzten Abszessen  ist  in  der  Regel  Aussehen  uud  Farbe  wie  oben  beschrieben. 

Bei  einem  ganz  frischen  Abszeß  kann  von  einer  AbszeCwand  überhaupt  nicht  immer 
gesprochen  werden,  oft  sind  nur  die  Leberläppchen  in  seiner  Umgebung  stark  komprimiert 
und  machen  auf  den  ersten  Blick  den  Eindruck  einer  Kapselbildung.  Dieser  Vorgang  stellt 
aber  keineswegs  den  Anfang  einer  Einkapselung  dar,  denn  er  betrifft  nur  Nachbargewebe, 
welches  mit  dem  Umsichgreifen  des  nekrotisierenden  Prozesses  bald  zerstört  wird.  Es  gibt 
auch  Fälle,  in  welchen  keine  deutliche  Verdrängung  oder  sonstige  Veränderung  der 
benachbarten  Leberläppchen  beobachtet  werden  kann.  Unmittelbar  kommt  man  dann 
vom  relativ  gesunden  Lebergewebe  an  die  abgestorbenen  Gewebsmassen.  welche  die 
Abszeßhöhle  einhüllen. 

Wie  oben  beschrieben  ist  das  wolkig  aussehende  Lebergewebe  in  der  nächsten 
L'mgebung  eines  Abszesses  deutlich  hyperämisch.  Da  diese  Hj-perämie  den  Krankheitsherd 
nicht  in  gleichmäßigem  Abstände  umgibt,  so  kann  sie  nicht  nur  entzündlichen  Ursprungs 
sein,  sondern  muß  als  eine  Folge  der  Kompression  oder  des  Verschlusses  der  das  Blut 
abfühi'enden  ü-efäße  des  betreffenden  Gebiets  angesehen  werden.  Ein  beträchtlicher, 
sonst  von  den  krankhaften  Vorgängen  noch  unberührter  Teil  der  Leber  unterliegt 
also  einer  chronischen  passiven  Blutstauung,  welche  manchmal  so  stark  sein  kann,  daß 
Atrophie  der  Leberzellen  und  mit  der  Zeit  der  Zustand  der  roten  Leberatrophie  sich 
ent%\"ickeln  kann. 

Längerer  Bestand  des  Abszesses  führt  zn  einer  Gewebsneubildnng,  ■«'odurcli 
die  Hölüe  abgegrenzt  und  das  lebende  Gewebe  scharf  von  dem  nekrotischen  geti'ennt 
wird.  Dieses  neue  Gewebe  ent-wickelt  sich  genau  so  wie  Granulationsgewebe  um  irgend 
einen  sonstigen  Eiterherd  und  erscheint  zunächst  als  eine  feine  Linie  gi'auer 
durchsichtiger  Substanz,  welche  sich  allmählich  verdickt,  bis  in  laogsam  verlaufenden 
Fällen  die  dunkle  nekrotische  und  fibrinöse  Wandung  von  dem  erhalten  gebliebenen 
Lebergewebe  durch  einen  dicken  "Wall  festen  grauen  oder  gi-auweißen  Gewebes  ge- 
schieden -wird,  welch'  letzteres  allmählich  in  das  Lebergewebe  übergeht.  In  diesem 
Stadium  ist  es  ferner  zti  einer  diffusen  Xeuhüdung  von  Bindegewebe  in  der  Leber- 
substanz rings  um  den  Abszeß  gekommen,  so  daß  die  Grenzlinien  der  eigentlichen 
fibrinösen  Kapsel  nicht  scharf  sind.  Die  Entwicklimg  der  Kapsel  läßt  dem  Inhalt 
Zeit  zur  Ausbildung  der  oben  beschriebenen  Veränderungen,  aber  selbst  bei  starker 
Eindickuug  desselben  bleibt  gewöhnlich  noch  eine  nekrotische  Gewebsschicht  als 
unmittelbare  Auskleidung  der  fibrösen  "Wandung  übrig. 

In  einem  unserer  Fälle  konnte  ein  Gallengang  von  ziemlicher  Weite  in  der  Abszeß- 
wand bis  zu  der  Stelle  verfolgt  werden,  wo  er  neben  einem  warzenartigen  Vorsprung  in 
die  Abszeßhöhle  mündete.  Der  Abszeßinhalt,  welcher  sich  nach  Durchbrechung  des 
Zwerchfells  in  die  Brusthöhle  ergossen  hatte,  war  von  Galle  hellgrün  gefärbt.  Aus  der 
grünlichen  Färbung  des  Inhalts  mancher  großen  Leberabszesse  muß  man  schließen,  daß 
das  Einmünden  von  Gallengängen  in  die  Abszeßhöhle  kein  seltenes  Vorkommnis  ist.  In 
einem  anderen  von  uns  beobachteten  Falle  war  der  Abszeß  in  der  Leber  spontan  aus- 
geheilt. Der  Tod  trat  jedoch  später  infolge  des  Druckes  eines  großen  Lungenabszesses 
ein,  dessen  Inhalt  von  Amöben  wimmelte.  Die  Obduktion  ergab  vernarbte  alte  Darm- 
geschwüre und  in  der  Leber  eine  tief  im  Gewebe  versteckte  fibröse  blasse  mit  einem  Ein- 
schluß von  geringer  Menge  verkäster  Substanz,  offenbar  die  Überbleibsel  eines  Ajnöben- 
abszesses.  Die  fibröse  Masse  hatte  einen  Durchmesser  von  4  bis  5  cm  und  bestand  aus  leicht 
pigmentiertem,  gelblichgrauem,  helldurehsichtigem  Xarbengewebe,  welches  etwas  in  die 
Umgebung  ausstrahlte  und  eine  deutliche  Einziehung  und  Schrumpfung  an  jener  Stelle 
der  Leber  hervorgerufen  hatte.  Ein  Zusammenhang  mit  dem  Lungenabszeß  durch  das 
Zwerchfell  hindurch  war  nicht  erkennbar.  Offenbar  geht  die  Heilung  von  Leberabszessen 
nach  deren  operativer  Eröffnung  oder  nach  Durchbruch  und  Entleerung  in  ein  Xachbar- 
organ  in  derselben  Weise  vor  sich. 

Ausdehnung  und  Wachstum  der  Abszesse  erfolgt  durch  die  Aus- 
breitung des  nekrotisierenden  Prozesses  auf  immer  neues  Gewebe.  Gelegentlich 
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findet  man  in  einer  Leber  verschieden  alte  Herde,  von  denen  einer  schon  abge- 
kapselt ist,  während  andere  noch  frische  Nester  abgestorbenen  Gewebes  darstellen. 
Nicht  selten  sieht  man,  daß  solche  Abszesse  miteinander  verschmelzen,  so  daß  eine 
Stelle  der  so  gebildeten  unregelmäßigen  Höhlung  schon  eine  fibröse  "Wand  trägt, 
während  an  anderen  die  Wandung  unterbrochen  erscheint,  sodaß  der  Krankheits- 
herd dort  nirr  von  nekrotischem  Lebergewebe  umgeben  ist. 

Hieraus  sowohl  wie  aus  der  früheren  Beschreibung  der  ersten  Entwicklung 
des  Leberabszesses  wird  es  leicht  verständlich,  daß  ihre  Hülle  selten  glatt  ist.  Nach 
Ausspülung  der  Abszeßhölile  findet  man  dieselbe  meistens  mit  nelo-otischen  Lappen 
und  Strähnen  bedeckt  und  behängt,  so  daß  die  Innenseite  rauh  und  zottig  er- 
scheint. Manchmal  ragen  noch  nicht  gänzlich  nekrotisierte  Gewebsreste  in  die 
Höhlung  hinein,  welche  teilweise  obliterierte  Blutgefäße  und  Reste  von  Gallengängen 
enthalten,  aber  die  Unebenheiten  der  Wandung  bestehen  meistens  aus  Bruchstücken 
toten  Gewebes  und  herabhangenden  Fibrinfetzen.  Nicht  selten  haben  sich  Gewebs- 
reste ganz  losgelöst  und  schwimmen  frei  in  der  Flüssigkeit. 

Manchmal  muß  das  Wachstum  des  Abszesses  sehr  rasch  vor  sich  gehen,  wie 
in  einem  unserer  Fälle,  wo  während  der  explorativen  Laparotomie  die  ganze  obere 
Fläche  der  Leber  genau  untersucht  wurde,  bevor  der  einzige  Abszeß  eröffnet  wurde, 
dessen  Lage  erkennbar  war.  Bei  der  Obduktion,  27  Tage  später,  fand  sich  jedoch 
ein  zweiter  großer  Abszeß,  welcher  über  die  damals  normal  befundene  Leberober- 
fläche hervorragte. 

Übergreifen  des  Abszesses  auf  Nachbarorgane.  Es  leuchtet  ein, 
daß  eine  in  dieser  Weise  sich  ausbreitende  und  kein  Gewebe  verschonende,  sondern 
alles  nekrotisierende  Abszeßbildung  über  die  Grenzen  der  Leber  hinaus  auf  Nach- 
bargewebe übergreift,  was  bekanntlich  sehr  häufig  der  Fall  ist  und  bald  den  ver- 
hängnisvollsten, bald  den  günstigsten  Ausgang  des  ganzen  Prozesses  bildet. 

Wenn  ein  wachsender  Abszeß  der  Leberoberfläche  nahegerückt  ist,  so  müßte 
bei  einem  Durchbruch  sich  mit  Ausnalime  der  Stelle,  wo  der  rechte  Leberlappen 
unmittelbar  vom  Zwerchfell  überlagert  ist,  der  Inhalt  stets  in  die  Bauchhöhle  er- 
gießen, wenn  sich  um  denselben  herum  nicht  fibröse  und  fibrinöse  Verwachsungen 
bildeten  und  die  Leber  an  das  parietale  Peritoneum  oder  andere  Organe  in  der 
Bauchhöhle  festhefteten.  In  einzelnen  Fällen  schreitet  allerdings  der  Zerfall  so 
rasch  vor  sich,  daß  zur  Entstehung  von  Verwachsungen  die  Zeit  nicht  ausreicht 
und  der  Durchbruch  in  den  Bauchfellraum  erfolgt;  es  ist  dieses  aber  keineswegs 
ein  häufiges  Vorkommen,  sondern  meistens  zwingen  die  entstandenen  Adhäsionen 
den  Abszeß,  seinen  Weg  in  ein  auf  diese  Weise  mit  dem  Krankheitsherde  ver- 
bundenes Nachbarorgan  zu  nehmen. 

Die  Statistik  gibt  ein  klares  Bild,  in  welcher  Richtung  der  Durchbruch  stattfinden 
kann.    Waeing  gibt  hierüber  folgende  Tabelle: 

Der  Abszeß  blieb  intakt  in  169  Fällen  oder  56% 
,,        „      wurde  operativ  eröffnet  in  18  Fällen 

„        „      brach  spontan  durch  in  die  Pleurahöhle                        in  14  Fällen 

„        .,          „          „          „      „     „    rechte  Lunge                      „  28  „ 

„        „          „          „          „      „    „    Bauchhöhle                         „  15  „ 
„        „          „          „          „      „  das  Colon                                „  7 
„        „          „          „          „      „   den  Magen                               „  1 

„        „          „          „          „      „   die  Vena  hepatica                    „    3  ,. 

„        „          „          „          „      „    „    rechte  Niere                       „    2  „ 

„        „          ,.          „          „      „   den  Ductus  hepaticus                „    1  „ 

„        „          „          „          „      „  die  Gallenblase                         „    1  „ 

„        „          „          „          „      „  einen  Abszeß  in  der  Regio  iliaca  „1  „ 

„        „          „          „          „     die  Rippen  nach  dem  Rücken  zu    „    1  „ 


Tropische  Leberkrankheiten. 


41 


Eine  bis  1895  reichende  Literaturiibersicht  über  Fälle  mit  spontanem  Durchbruch 
in  welche  zweifellos  auch  einige  von  Waring's  Fällen  mit  einbegriffen  sind,  ergibt  die 
folgenden  Zahlen: 

Von  178  Fällen,  in  denen  ein  Durchbruch  in  andere  Körperhöhlen  oder  Organe 
erfolgte,  fand  dieser  statt  in 

den  Herzbeutel  13  mal 

die  Pleurahöhle  26  „ 

„  „         und  weiter  in  die  Lungen  9  „ 

„  „  „    gleichzeitig  in  die  Bauchhöhle  3  „ 

die  rechte  Lunge  67  „ 

die  Bauchhöhle  13  „ 

den  Darmkanal  16  „ 

den  Magen  6  „ 

das  rechte  Hypochondrium  durch  die  äußere  Haut  9  „ 

Andere  Formen  des  Durchbruchs  waren  seltener: 

in  die  Vena  cava  Imal 

„  die  rechte  Niere  4  „ 

„  Blase  und  Mastdarm  zugleich  1  „ 

,,  die  Arteria  gastroduodenalis  1  „ 

„  die  Pfortader  2  „ 

Von  noch  selteneren  Komplikationen  sei  erwähnt,  daß  ein  tödlicher  Bluterguß  in 
den  Abszeß  durch  die  Gallengänge  in  den  Darm  entleert  wurde. 

Von  unseren  eigenen  28  Fällen  von  Leberabszeß  brachen  durch  das  Zwerchfell  in 
die  rechte  Lunge  bzw.  entleerten  sich 

in  die  Bronchien  7 

in  das  Duodenum  1 

in  die  Vena  cava  3 

in  das  Zwerchfell  und  erzeugten  Empyem  3 

ergriffen  die  rechte  Nebenniere  1 

„  „  rechte  Niere  .  1 
„       das  retroperitoneale  Gewebe,  Rückenmuskulatur  und  Psoas  1 

heilten  spontan  1 

waren  zur  Zeit  der  Obduktion  noch  intakt  7 

„        „      „      „           „         operativ  zum  Teil  oder  ganz  entleert  7 

Aus  dieser  Zusammenstellung  geht  hervor,  daß  der  spontane  Durchbrucli 
durch  das  Zwerchfell  der  relativ  häufigste  Ausgang  ist,  jedoch  nicht  in  den  Brust- 
fellraum erfolgt,  sondern  in  die  Substanz  des  Unterlappens  der  durch  Verwachsungen 
mit  dem  Zwerchfell  verlöteten  rechten  Lunge.  Die  Entwicklung  einer  entzündlichen 
Eeaktion  und  die  Bildung  von  Adhäsionen  in  der  Pleura  scheint  ziemlich  regel- 
mäßig vor  der  Durchbrechung  des  Zwerchfells  stattzufinden.  Es  liegen  zahlreiche 
Fälle  vor,  wo  Pleuritis  und  Hepatisation  des  rechten  Unterlappens  der  Lungen  bei 
der  Sektion  vorgefunden  wurde,  der  Abszeß  aber  gerade  unter  dem  Diaphragma 
lag  und  ein  Durchbruch  noch  nicht  stattgefunden  hatte.  Am  interessantesten  in 
diesem  Zusammenhange  ist  der  oben  schon  erwähnte  Fall,  wo  ohne  irgend  eine 
Durchbrechung  des  Zwerchfells  ein  ausgedehnter  Lungenabszeß  mit  Amöben  vorlag. 

Hierfür  liefert  vielleicht  folgender  jüngst  in  unserem  Laboratorium  beobachteter 
Fall  eine  Erklärung,  dessen  Veröffentlichung  durch  Bünting  bevorsteht:  Es  fand  sich  in 
der  Lunge  ein  sekundärer  Amöbenabszeß,  ohne  daß  eine  Perforation  des  Zwerchfells  oder 
irgend  ein  anderer  direkter  Zusammenhang  mit  dem  Leberabszeß  entdeckt  werden  konnte. 
Der  Lungenabszeß  saß  im  Mittellappen  der  rechten  Lunge,  während  der  Abszeß  tief  in 
das  Lebergewebe  eingebettet  lag.    Und  doch  konnte  der  Weg,  den  die  Amöben  genommen 
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hatten,  verfolgt  werden,  denn  die  Venen  in  der  Umgebung  des  Leberabszesses  waren  mit 
einem  weichen  Thombus  erfüllt,  welcher  sich  bis  in  die  Vena  cava  inferior  erstreckte. 
Von  diesem  Thrombus  waren  Teilchen  in  die  Lunge  verschleppt  worden  und  hatten  die 
Amöben  mitgeführt,  denn  die  in  die  ßandpartien  des  Lungenabszesses  eintretende  Ver- 
zweigung der  Pulmonararterie  enthielt  eine  thrombotische  Masse,  worin  mikroskopisch 
zahlreiche  Amöben  nachgewiesen  werden  konnten. 

Die  Ausbreitung  des  nekrotischen  Zerfalls  in  der  Lunge  verläuft  wie  in  der 
Leber.  Für  gewöhnlich  kommt  es  bald  zur  Zerstörung  der  Wand  eines  größeren 
Bronchus  und  der  Abszeßinhalt  wird  oft  zur  großen  Erleichterung  des'  Kranken  aus- 
gehustet. Ihre  rotbraune  Farbe  und  das  Aussehen  wie  „Anchovis-Sauce",  ganz  ver- 
schieden von  dem  Inhalt  einer  Abszeßhöhle  in  der  Leber,  verdanken  die  so  entleerten 
Massen  offenbar  der  Beimengung  von  Blut  auf  dem  Wege  durch  das  Lungengewebe. 
Wenn  durch  einen  Fistelgang  die  Verbindung  zwischen  Abszeßhöhle  und  Außenwelt 
offen  bleibt,  so  kommt  es  bald  zu  Indurationsvorgängen  in  der  Lunge.  Letztere  wird  so 
fest  mit  dem  Zwerchfell  und  dadurch  mit  der  Leber  verlötet,  daß  ein  Längsschnitt  durch 
die  Organe  an  der  Perforationsstelle  das  Zwerchfell  in  einen  Packen  Narbengewebe 
eingebettet  erscheinen  läßt,  wobei  dieses  selbst  wegen  des  fettigen  Zerfalls  der  Muskel- 
fasern grauschimmerndem  narbigen  Gewebe  nicht  unähnlich  ist.  In  den  selteneren 
Fällen  eines  Ergusses  des  Abszeßinhalts  in  die  Pleurahölile  ergibt  sich  ein  dem  ge- 
wöhnlichen Empyem  gleichender  Befund. 

In  ähnlicher  Weise  folgt  dem  Eindringen  der  Abszeßflüssigkeit  in  den  Herz- 
beutel eine  mehr  oder  weniger  heftige  Pericarditis,  deren  Ausgang  besonders  von 
dem  Vorkommen  oder  Fehlen  von  Bakterien  neben  den  Amöben  abhängt.  Aber 
selbst  wenn  der  Abszeßinhalt  gänzlich  steril  ist,  was  manchmal  beobachtet  wird, 
ruft  doch  das  plötzliche  Eindringen  von  Flüssigkeit  in  das  Pericardium  rein  mecha- 
nisch sehr  schwere  und  oft  rasch  zum  Tode  fülirende  Störungen  der  Herztätigkeit 
hervor. 

Verhältnismäßig  günstig  gestaltet  sich  der  Verlauf,  wenn  sich  Verwachsungen 
zwischen  der  Leberoberfläche  und  dem  Magen  oder  Darmkanal  gebildet  haben, 
so  daß  der  Durchbruch  in  einen  Teil  des  Verdauungskanals  stattfindet  und  bei 
genügender  Festigkeit  der  Verwachsungen  der  Inhalt  vom  Magen  aus  ausgebrochen 
oder  im  Darm  mit  den  Fäces  weiter  befördert  wird. 

Liegt  die  VerlötungssteUe  im  Duodenum  oder  Ileum,  so  kann  sich  der 
Eintritt  des  Durchbruchs  nur  in  der  Milderung  einiger  Krankheitserscheinungen  zu 
erkennen  geben.  Erfolgt,  was  häufiger  sich  ereignet,  der  Erguß  in  das  Colon,  so 
erscheint  der  Eiter  deutlich  im  Stulil  und  es  können  Amöben  in  den  Exkrementen 
nachweisbar  werden,  selbst  wenn  sie  kurz  vorher  noch  fehlten. 

Wenn  aber  der  Abszeß  schon  zu  einer  Zeit  aufbricht,  wo  die  Adhäsionen 
noch  nicht  zur  völhgen  Ausbildung  gelangt  sind,  dann  muß  sich  der  Inhalt  in  die 
Bauchhöhle  entleeren,  meistens  mit  tödlichem  Ausgang.  Falls  die  Abszeßflüssig- 
keit steril  ist,  so  können  auch  in  einem  solchen  Falle  schädliche  Folgen  ausbleiben 
oder  unbedeutend  sein,  aber  bei  so  raschem  Umsichgreifen  fehlen  neben  den 
Amöben  selten  Bakterien  und  rufen  tödhche  Peritonitis  hervor.  Es  kann  sogar, 
wie  in  dreien  von  unseren  Fällen,  fibrinöse  Bauchfellentzündung  eintreten,  ohne 
daß  der  etwas  durchsickernde  Abszeß  bricht. 

Das  Verhältnis  der  Abszesse  zu  den  Grallengängeu  ist  ebenfalls  wichtig. 
Der  Gedanke  Aistnesley's,  daß  die  eitrigen  und  infektiösen  Stoffe  aus  der  Leber 
in  den  Darmkanal  verschleppt  werden  könnten,  findet  in  dem  anatomischen  Befunde 
keine  Stütze,  ganz  abgesehen  davon,  daß  a  priori  diese  Theorie  keine  ausreichende 
Erklärung  für  die  Veränderungen  in  der  Darmschleimhaut  hefert.  In  einem 
unserer  Fälle  war  der  Ductus  hepaticus  dm-ch  die  Ansammlung  von  eitriger  Flüssig- 
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keit  erweitert.  Ein  anderer  Fall  ist  beschrieben  worden,  in  welchem  der  Abszeß- 
inhalt sich  durch  die  Gallengänge  entleerte.  Füi'  gewöhnlich  bleiben  jedoch  die 
Gallengänge  wähi'end  des  ganzen  Krankheitsverlaiifs  verschont.  Ein  Übergreifen 
der  Abszeßbildung  auf  die  Gallenblase  ist  nur  sehr  selten  beobachtet  worden.  Der 
Mögiiclikeit,  daß  ein  kleinerer  GaUengang  mit  einem  Abszeß  kommuniziert  und  in 
diese  Hölüung  mündet,  ist  schon  oben  gedacht  worden. 

Auch  von  einer  Ausdehnung  des  Krankheitsvorgangs  auf  die  großen,  der  Leber 
benachbarten  Venen  ist  in  der  Literatur  wenig  die  Rede. 

Waring  konnte  in  drei  Fällen  nachweisen,  daß  die  Lebervenen  ergriffen  waren 
Perforation  der  Vena  cava  wird  anderweitig  einmal,  der  Pfortader  zweimal  be- 
schrieben.   DuTROULAU,  Roms,  Haspel  und  Cambay  berichten  davon  nichts. 

In  der  Statistik  des  Johns  Hopkins  Hospital  kommen  drei  Fälle  (Flexneb)  vor,  in 
denen  hei  der  Sektion  eine  Zerstörung  der  Vena  cava  ascendens  vorgefunden  wurde.  In 
einem  Falle  berührte  die  Adventitia  der  Vene  in  einer  Ausdehnung  von  5  cm  unmittelbar 
den  großen  Abszeß.  Auf  dieser  Strecke  wurden  in  der  teilweise  thrombosierten  Vene 
zwei  Perforationen  von  einem  Durchmesser  von  1—2  mm  entdeckt.  In  dem  zweiten 
Falle  fand  man  in  der  hinteren  Wand  des  bis  in  die  rechte  Lunge  reichenden  Abszesses 
eine  Durchbruchsstelle  in  die  untere  Hohlvene  nahe  der  Einmündung  der  Lebervenen. 
Durch  das  etwa  1  ^2  mm  starke  Loch  konnte  man  krümlichen  Detritus  aus  der  Leber  in 
die  Vene  drücken,  überhalb  der  Perforation  war  die  Vene  durch  einen  farblosen  fest- 
haftenden Thrombus  verstojift,  welcher  bis  in  das  rechte  Herzohr  reichte.  Auch  in  den 
Lebervenen  saßen  Thromben.  In  dem  dritten  Falle  lag  eine  enorme  19  X  1^  X  ^  cm 
messende  Abszeßhöhle  vor,  in  deren  Hinterwand  die  Vena  cava  verlief.  Das  Blutgefäß 
war  plattgedrückt  und  zeigte  nach  links  eine  gelbe,  trübe  Stelle,  durch  welche  eine  Flüssig- 
keitsprobe leicht  in  den  Abszeß  eindrang.  Das  Eindringen  des  Abszesses  in  die  Vene 
war  aber  durch  die  Kompression  und  Obliteration  desselben  verhindert  worden. 

Aus  einer  so  geringen  Zahl  von  Beobachtungen  kann  man  keinen  Schluß  auf 
die  möglichen  Folgen  eines  Eiterergusses  in  die  Venen  ziehen.  Es  ist  jedoch  denk- 
bar, daß  Abszesse  in  der  Lunge,  wie  oben  beschrieben,  ohne  unmittelbaren  Zu- 
sammenhang mit  dem  Krankheitsherde  in  der  Leber  der  Verschleppung  von  Amöben 
durch  den  Blutstrom  nach  Einbeziehung  einer  kleinen  Lebervene  in  den  Abszeß 
ilire  Entstehung  verdanken. 

MacDowel  beschreibt  einen  Fall  von  Miterkrankimg  der  Arteria  gastro- 
duodenalis,  sonst  ist  kein  Beispiel  der  Zerstörung  großer  Arterien  bekannt. 

Von  Interesse  ist  die  seltene  Komplikation  einer  Entleerung  des  Abszeßinhalts 
in  die  Harnblase  und  deren  Erklärung  durch  die  Ausdehnung  des  zerstörenden 
Prozesses  auf  die  rechte  Niere.  Die  Beschreibungen  solcher  FäUe  sind  bis  jetzt 
sehr  mager  ausgefallen.  Wir  sahen  einmal,  daß  die  Erkrankung  der  Niere  zur  Zeit 
des  Todes  des  Kranken  bis  zur  Zerstörung  eines  beträchtlichen  Teiles  der  Cortical- 
substanz  vorgeschritten  war.  Mikroskopisch  konnte  man  Amöben  im  Detritus 
nachweisen  und  die  Wanderung  derselben  zwischen  und  in  den  angefressenen 
Tubuli  uriniferi  verfolgen.  Ebensogut  können  also  Amöben  bis  ganz  in  das  Nieren- 
becken vordringen  und  dann  bald  im  Urin  erscheinen. 

Durchbruch  des  Abszesses  durch  die  äußere  Leibes  wand  mit  Fistelbildung 
in  der  äußeren  Haut,  wodurch  der  Inhalt  entleert  wird,  ist  in  einer  großen 
Zalü  von  Fällen  beschrieben  worden.  Die  Prognose  ist  alsdann  eine  verhältnismäßig 
günstige.  In  einem  unserer  Fälle  nahm  der  Abszeß  seinen  Weg  in  das  retro- 
peritoneale  Gewebe,  bohrte  sich  Gänge  zwischen  den  Rückenmuskeln  und  unterhalb 
des  Psoas  und  Ihacus,  bis  eine  mächtige  verzweigte  Höhle  entstanden  war,  welche 
an  zwei  Stellen  die  Haut  des  Rückens  durchbrach. 

Nach  Entleerung  des  Abszesses  auf  einem  der  geschilderten  Wege  oder  nach 
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operativer  Eröffnung  und  Drainage  sieht  man  nicht  selten  den  Kranken,  sich  rasch 
erholen.  Die  Abszeßhöhle  zieht  sich  zusammen  und  wird  von  Granulationen  aus- 
gefüllt, so  daß  man  vöUige  Yernarbung  annehmen  darf.  In  vielen  Fällen  aber  erliegen 
die  Kranken  einer  hinzuti-etenden  Komplikation,  selbst  wenn  die  Drainage  erfolgreich 
durchgeführt  wurde. 

Histologie  und  Histogenese. 

In  ihrem  histologischen  Charakter  sind  die  Leberabszesse  ganz  eigenartig  und 
unterscheiden  sich  von  jeder  sonst  beschriebenen  oder  mikroskopisch  mit  Sicherheit 
erkennbaren  krankhaften  Veränderung  in  diesem  Organ.  (Ygl.  Tafel  V.)  Aus  der 
vorausgeschickten  Beschreibung  der  mikroskopischen  Beschaffenheit  geht  schon  hervor, 
daß  eine  Einteilung  in  Gruppen  oder  Arten  keinen  Sinn  hat,  denn  alle  stellen  nur 
verschiedene  Stadien  desselben  Prozesses  dar  und  unterscheiden  sich  von  einander  nur 
durch  die  Größe,  durch  die  in  der  nekrotischen  Substanz  vor  sich  gehenden  Ver- 
änderungen und  durch  die  Ausdehnung  der  eingetretenen  reparatorischen  Vorgänge. 
Dwch  die  Anwesenheit  von  Bakterien  werden  diese  Erscheinungen  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  modifiziert. 

Die  Natur  der  Leberabszesse  wird  am  leichtesten  verständlich,  wenn  man  mit 
der  Betrachtimg  des  Eindringens  des  infektiösen  Agens  und  den  frühesten  Folge- 
erscheinungen desselben  beginnt.  Wie  oben  gezeigt,  sind  die  Beweise,  daß  die  Amöben 
eine  konstante  und  wichtige  Rolle  spielen,  erdrückend.  Nicht  so  sicher  entschieden 
ist  die  Frage,  ob  dieselben  das  einzige  infektiöse  Agens  von  Bedeutung  sind,  und  sie 
wird  auch  kaum  in  zufriedenstellender  Weise  beantwortet  werden  können,  ehe  wir 
imstande  sind,  eine  Reinkultur  von  Amöben  zu  züchten  und  die  Einwirkung  der- 
selben auf  die  Gewebe  bei  völliger  Abwesenheit  von  Bakterien  zu  studiereu.  Zwar 
wird  der  Inhalt  des  Leberabszesses  manchmal  in  Bezug  anf  Bakterien  gänzlich 
steril  befunden,  bei  Anwesenheit  von  Amöben,  aber  dieses  beweist  noch  nicht 
unanfechtbar,  daß  Bakterien  nicht  vorher  dagewesen  und  später  abgestorben  sind. 

Daß  Bakterien  in  einer  großen  Zahl,  wenn  nicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
vorhanden  sind,  ist  wohlbekannt. 

Kahtulis  fand  unter  11  Fällen  den  Staphylococcus  aureus  in  4,  St.  albus  in  einem 
Falle,  sterile  Kulturen  in  4,  in  8  Fällen  waren  Bakterien  in  Schnitten  nachweisbar.  Kruse 
und  Pasqtjale  fanden  verschiedene  Mikroorganismen,  unter  denen  der  Streptococcus  pyogenes 
überwog,  in  anderen  Fällen  typhus-  oder  coli-ähnliche  Mikroorganismen.  Zancähol  wies 
unter  36  Fällen  13  mal  Streptokokken  nach,  Imal  gemischt  mit  B.  coli,  Imal  Staphylococcus 
aureus,  Imal  Amöben  ohne  Bakterien.  Derselbe  sieht  die  Streptokokken  als  den  bei  weitem 
wichtigsten  Faktor  für  die  Abszeßbildung  an,  während  Kartulis  die  Amöben  als  bedeutsam 
betrachtet,  aber  nur  insofern,  als  diese  Träger  von  Mikrokokken  sind,  welche  in  die 
Leber  gelangt,  die  Veränderungen  hervorrufen.  Councilman  und  Lafleur  schreiben 
andererseits  den  Bakterien  geringe  oder  gar  keine  Bedeutung  zu,  sondern  sehen  die 
Amöben  als  die  wesentlichen  Erreger  der  Abszelibildung  an.  Kruse  und  Pasqüale  nehmen 
einen  vermittelnden  Standpunkt  ein  und  weisen  die  extremen  Anschauungen  von  Kar- 
tulis oder  Councilman  und  Lafleur  zurück.  In  der  Arbeit  von  Councilman  und  Lafleur 
wird  der  Anwesenheit  von  Bakterien  nur  geringe  Aufmerksamkeit  geschenkt,  Kulturen 
wurden  nur  in  wenigen  Fällen  angelegt.  In  21  weiteren  Fällen  von  denselben  Serien,  die 
Verfasser  später  studiert  hat,  lieferte  die  mikroskopische  Untersuchung  und  die  Kultur- 
versuche folgendes  Resultat: 

Amöben  wurden  in  jedem  Falle  gefunden,  nur  nicht  in  dem  ausgeheilten  Abszesse, 
dafür  kamen  sie  aber  dort  reichlich  in  dem  Abszeß  in  der  Lunge  vor.  In  sechs  Fällen 
wurde  Staphylococcus  aureus  gefunden,  in  fünfen  kam  Bacillus  coli  vor,  meistens  neben 
anderen  Mikroorganismen.    In  dreien  fand  sich  Streptococcus  pyogenes;  Micrococcua 
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lanceolatus  und  B.  pyocyaneus  wurden  je  einmal  angetrofifen,  fünfmal  waren  die  Kulturen, 
was  Bakterien  betrifft,  steril. 

Dieses  Ergebnis  beweist,  daß  Amöben  so  gut  wie  immer  bei  dieser  Aifektion 
und  nur  bei  diesem  Krankheitsbilde  vorgefunden  werden,  während  das  Vorkommen 
von  Bakterien  nicht  nur  inkonstant  ist,  sondern  sich  auch  auf  keine  bestimmte  Art 
beschränkt,  da  die  verschiedensten  Mikrokokken  und  Bazillen  auftreten  können. 
Somit  gewinnt  die  Annahme  an  Gewicht,  daß  die  Amöben  von  erstklassiger  Bedeutung 
für  die  Krankheit  sind.  Ganz  entkräftet  wird  allerdings  der  Gedanke  von  Kartulis 
hierdurch  nicht,  und  es  könnte  möglich  sein,  daß  verschiedene  Arten  von  Bakterien 
durch  die  Amöben  eingeschleppt  werden  und  zur  Gewebsnekrose  führen.  Die  innige 
Verbindung  der  Amöben  mit  den  Bakterien  ist  ein  Haupthindernis  ilirer  Reinkultm-. 
Tatsächlich  kommt  es  nicht  allzu  selten  vor,  daß  man  lebende  Bakterien,  welche 
wachsen  und  Kulturen  bilden  können,  in  einem  Amöbenleibe  eingeschlossen  findet. 
Es  ist  also  leicht  verständlich,  daß  Amöben  bei  ihrer  "Wanderung  in  die  Leber 
Bakterien  mit  sich  führen  können.  Ferner  wird  diese  Auffassung  durch  einen 
küi'zlich  veröffentlichen  Fall  gestützt,  wo  in  einem  Leberabszeß  zwar  reichlich 
Amöben,  aber  noch  viel  mehr  Bakterien  nachgewiesen  wurden.  In  Schnitten  sieht 
man  gelegentlich  schon,  wie  jede  Amöbe  von  einem  gesclilossenen  Haufen  Kokken 
(Staphylococcus  aiu-eus)  umringt  ist,  als  wenn  die  einzelnen  Amöben  letztere  mit- 
gebracht und  in  neuen  Kulturen  ausgesät  hätten.  An  solchen  Stellen  kann  unmög- 
lich entschieden  werden,  ob  die  Amöben  oder  die  Bakterien  die  Veränderungen  in 
der  Umgebung  hervorgerufen  haben.  In  derselben  Leber  aber  staken  Myriaden 
kleinster  Abszesse,  in  denen  bei  reichlicher  Ansammlung  von  Kokken  Amöben  nur 
schwer  oder  gar  nicht  entdeckt  werden  können,  und  trotzdem  war  der  Typus  der 
Nekrose  ohne  Leukocyteninvasion  hier  genau  derselbe  wie  in  den  charakteristischen 
Amöbenabszessen.  In  demselben  Falle,  wo  alle  krankhaften  Veränderungen  noch 
ganz  frisch  waren,  saßen  Krankheitsherde  im  Herzmuskel.  Staphylokokken  waren  in 
dem  nekrotischen  Gewebe  nachweisbar,  aber  LeukocyteninfUtration  imd  Amöben  fehlten. 
Es  gibt  also  sicher  Mischinfektionen,  und  in  einem  solchen  Falle  mögen 
manche  Läsionen  den  Bakterien  allein  ihre  Entstehimg  verdanken.  Aber  die  Ver- 
änderungen sind  doch  anders  als  bei  dem  gewöhnlichen  pyämischen  Abszeß,  welcher 
zweifellos  bakteriellen  Ursprungs  ist,  so  daß  wir  gezwungen  sind,  entweder  den 
Amöben  einen  modifizierenden  Einfluß  auf  die  Bakterientätigkeit  zuzuschreiben  oder 
anzunehmen,  daß  erstere,  indem  sie  in  der  von  Coukcilman  und  anderen  so  klar 
beschriebenen  "Weise  die  weit  verbreitete  Gewebsnekrose  hervorrufen,  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  von  verbündeten  Bakterien  unterstützt  werden,  ohne  daß  ihre  Ein- 
wirkung auf  die  Gewebe  so  stark  vermindert  wird,  daß  ein  Bild,  wie  es  Bakterien 
allein  hervorrufen,  entsteht. 

Wahrscheinlich  trifft  die  Annahme  das  Richtige,  daß  die  Amöben  Stofi'e  aus- 
scheiden, welche  für  Leukocyten  negativ  chemotaktisch  sind,  so  daß  letztere  trotz 
der  Anwesenheit  von  Bakterien  aus  dem  Bereiche  der  Nekrose  abgestoßen  werden. 

Rogers  hat  in  einer  neueren  Veröffentlichung  dem  Gedanken  Ausdruck  ge- 
geben, daß,  wenn  neben  großen  Abszessen  Myriaden  von  kleinen  nekrotischen  Herden 
auftreten,  die  kleinen  entweder  bakterieller  Tätigkeit  allein  oder  wenigstens  einer 
Mischinfektion  ihre  Entstehung  verdanken,  wodurch  die  Amöben,  auch  wenn  sie 
nur  in  geringer  Menge  vorhanden  sind,  mit  Hilfe  von  Staphylokokken,  welche  die 
"Wandungen  der  feinsten  Gefäße  zerstören,  in  den  Stand  gesetzt  werden,  zu  wachsen 
und  ihre  gewöhnliche  Wirksamkeit  zu  entfalten.  Rogers  fand  diese  Mischinfektion 
so  gut  wie  in  aUen  Fällen  mit  multiplen  Abszessen.  Auch  in  drei  oder  vier  von 
unseren  Fällen  traf  dieses  zu.  Diesen  stand  aber  ein  anderer  Fall  gegenüber,  wo 
zahlreiche  kleinste  Abszesse  vorhanden  waren,  die  Kulturen  aber  steril  blieben. 


46 


W.  C.  Mac  Calltjm, 


Es  wird  auf  diesem  Gebiete  noch  viel  gearbeitet  werden  müssen,  ehe  Licht 
in  diese  dunklen  Fragen  kommt.  Erst  wenn  man  die  "Wirksamkeit  der  Amöben  in 
Reinkulturen  studieren  kann,  ist  volle  Aufklärung  zu  erwarten. 

Der  durch  die  Amöben  im  Darmkanal  hervorgerufenen  krankhaften  Verände- 
rungen ist  im  vorhergehenden  Kajjitel  (S.  13  u.  f.)  gedacht  worden,  wir  brauchen 
deswegen  hier  nur  insoweit  darauf  zurückzukommen,  als  es  ziu-  Erklärung  der 
Vorgänge  bei  Verschleppung  der  Mikroorganismen  aus  dem  Darmrohr  in  die  Leber 
notwendig  ist. 

Bekanntlich  ist  schon  die  Frage,  ob  eine  solche  Verschleppung  wirklich  statt- 
findet, lebhaft  erörtert  worden.  Annesley  und  andere  nehmen  an,  daß  die  Leber 
in  zahlreichen  Fällen  zuerst  erkranke  und  der  Darmkanal  erst  sekundär  durch  das 
von  der  Leber  durch  die  Gallenwege  ihm  zugeführte  infektiöse  Agens  geschädigt 
werde.  Haspel  zeigte  jedoch,  daß  Material  aus  der  Leber  auf  diesem  Wege  über- 
haupt nicht  in  den  Darm  gelange,  außer  wenn  ein  großer  Gallengang  schon  an- 
gefressen sei.  Ferner  ist  es  trotz  Annesley's  Auslegung  schAver  zu  verstehen, 
warum  die  Schleimhauterkrankung  erst  im  Colon  beginnt  und  im  Duodenum  gänz- 
lich vermißt  wird,  wohin  nach  seiner  Deutung  die  reizenden  Stoffe  unmittelbar  ent- 
leert werden. 

Ebenso  ist  die  Annahme,  daß  die  Infektionsstoffe  die  Gallen wege  liiuauf 
wandernd  in  die  Leber  gelangten,  anatomisch  nicht  beweisbar. 

Zweifellos  kommen  Fälle  von  Leberabszessen  vor,  wo  pathologische  Verände- 
rung der  Darmschleimhaut  nur  schwer  oder  gar  nicht  zu  finden  sind,  aber  es  können 
etwaige  Ideine  Darmgeschwüre  zur  Zeit  des  durch  den  Leberabszeß  bewirkten  töd- 
lichen Ausgangs  ohne  eine  sichtbare  Spur  zu  hinterlassen  ausgeheilt  sein.  Aus 
unserem  Material  geht  in  der  Tat  hervor,  daß  die  ausgedehntesten  Leberabszesse 
da  vorgefvmden  werden,  wo  die  Ulcerationen  im  Colon  ganz  unbedeutend  sind. 
Es  kann  nicht  nachdrücklich  genug  betont  werden,  daß  die  Ausdehnung  und  Schwere 
der  geschwürigen  Vorgänge  in  der  Darmschleimhaut  zur  Entwicklung  der  Abszesse 
in  der  Leber  in  keinem  bestimmten  Verhältnis  steht.  In  vier  von  unseren  neuesten 
FäUen  mit  mächtigen  Leberabszessen  waren  die  Verschwärungen  in  der  Schleimhaut 
des  Colon  äußerst  klein  und  unscheinbar  und  beschränkten  sich  in  einem  Falle  auf 
den  Rand  der  Ileocöcalklappe,  in  einem  anderen  auf  das  Orificium  des  Appendix. 
In  einem  fünften  Falle  mit  einem  sehr  großen  Abszesse  von  langer  Dauer  war 
keine  Spur  einer  Veränderung  der  Schleimhaut  des  Colon  zu  entdecken.  Andererseits 
ist  manchmal  die  ganze  Schleimhaut  dieses  Darmabschnitts  von  tiefen  Geschwüren 
durchlöchert,  welche  weit  in  die  Muscularis  hineingreifen  und  überall  Amöben 
beherbergen,  ohne  daß  in  der  Leber  auch  nur  die  geringste  Neigung  zur  Abszeß- 
bildung erkennbar  ist. 

CouNCiLMAN  und  Lafleur  kommen  in  ihrer  Monographie  zu  dem  Schlüsse, 
daß  die  Amöben  in  die  Leber  gelangen,  indem  sie  die  Darmwandungen  durchbohren 
und  durch  die  Bauchhöhle  wandernd  die  Leberoberfläche  erreichen,  in  welche  sie 
dann  eindringen.  Dieselben  geben  aber  zu,  daß  in  Fällen  mit  tausend  in  der  Leber 
zerstreuten  Abszessen  die  Amöben  dem  Blutstrom  gefolgt  sein  müssen. 

Wie  aber  Budd  schon  früh  erkannte  und  alle  anderen  Autoren  ebenfalls  an- 
nehmen, bildet  die  Pfortader  den  Kanal,  durcli  welchen  die  Amöben  der  Leber  zuge- 
führt werden,  und  der  anatomische  Befimd  stimmt  in  jeder  Hinsicht  zu  dieser  Auffas- 
sung. Councilman  und  Lafleur  selbst  stellten  fest,  daß  Amöben  nie  in  den  Lymph- 
gefäßen oder  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  angetroffen  werden,  was  unsere  neuesten 
Beobachtungen  bestätigen.  Es  wiu-de  uns  in  zwei  Fällen  leicht,  die  Spur  der 
Amöben  von  ihrem  ersten  Eindringen  in  die  Schleimhaut,  wo  sie  definitiv  Nekrose 
hervorrufen,  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die  Submucosa  zu  verfolgen,  wo  die- 
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selben  weitere  nekrotische  Zerstörung  bewirken.  Es  war  erkennbar,  daß  Amöben 
sich  den  Blutgefäßen  näherten,  andere  lagen  unter  dem  Endothel  der  Venen  und 
sickerten  in  das  Lumen  durch,  während  wieder  andere  in  großer  Zahl  schon  zwischen 
den  Blutkörperchen  im  Lumen  der  Venen  selbst  lagen.  Seit  dem  Nachweis  freier 
Amöben  im  Blutstrom  dieser  Gefäße  kann  man  kaum  daran  zweifeln,  daß  dieser  leicht 
verständliche  Verbreitungsmodus  tatsächlich  besteht,  aber  es  bleibt  auffallend,  daß 
in  dem  Falle,  wo  die  Verschwärung  im  Colon  am  ausgedehntesten  war  und  in  jedem 
Gesichtsfelde  verschiedene  Amöben  enthaltende  Venen  gefunden  werden  konnten,  in 
der  Leber  keine  Abszeßbildung  eingetreten  war  und  die  Suche  nach  Amöben  in 
Meinsten  Pfortadervenen  in  der  Leber  fruchtlos  blieb. 

In  der  Darmsehleimhaut  geht,  wie  schon  bemerkt,  mit  dem  Vordringen  der  Amöben 
in  die  Krypten  und  Zwischensubstanz  ein  völliger  Zerfall  des  benachbarten  Gewebes  Hand 
in  Hand,  ohne  daß  die  tiefer  liegenden  Schichten  die  geringste  entzündliche  Reaktion 
zeigen.  Manchmal  kann  man  kleine  keilförmige  nekrotische  Gewebsteile  beobachten,  die 
sich  von  der  Oberfläche  bis  in  die  Muscularis  mucosae  strecken  und  ringsum  von  Amöben 
umsäumt  sind,  welche  das  absterbende  Gewebe  verlassen,  um  sich  etwas  tiefer  zwischen  die 
lebenden  Gewebsbestandteile  einzubohren.  Auf  diese  Weise  sind  dieselben  stets  von  leben- 
den Zellen  umgeben,  welche  noch  keine  Schädigung  durch  diese  bedrohliche  Annäherung 
erkennen  lassen.  Für  gewöhnlich  aber  sind  die  Amöben  schon  weiter  vorgerückt  und  haben 
schon  die  Submucosa  erreicht,  wo  sie  zur  gegebenen  Zeit  die  zur  Gewebsnekrose  führen- 
den Stoffe  ausscheiden,  welcher  Art  diese  auch  sein  mögen.  Man  gewinnt  nicht 
den  Eindruck,  daß  die  Amöbe  selbst  das  Gewebe  angreift,  etwa  wie  ein  Osteoklast  den 
Knochen,  sondern  sich  nur  zwischen  die  Zellen  eindrängt,  welche  infolge  ihrer  Anwesen- 
heit in  Masse  zugrunde  gehen.  Während  diese  Veränderungen  in  der  Darmwaud  vor 
sich  gehen,  sind  naturgemäß  zahlreiche  Bakterien  mit  dabei.  Welche  Rolle  dieselben  spielen, 
ist  jedoch  schwer  zu  sagen. 

In  der  Leber  haben  wir  einen  in  den  wesentlichen  Einzelheiten  ähnlichen 
A^erlauf.  In  den  kleinsten  Herden  stellen  sich  die  Anzeichen  der  Nekrose  der 
Leberzellen  zuerst  ohne  Veränderung  der  ganzen  Struktur  ein,  es  treten  nur  einige 
mononukleäre  Wanderzellen  in  den  Kapillaren  auf.  Die  Kerne  der  Leberzellen  ver- 
schwinden oder  zerfallen  zu  einem  dnnklen  körnigen  Detritus.  In  gleicher  AVeise 
werden  die  Kerne  des  Kapillarendothels  und  was  gerade  von  zerstreuten  Wander- 
zellen da  ist  in  eine  sich  dunkel  färbende  nekrotische  Masse  verwandelt.  Bald 
schließt  sich  diesem  Prozesse  eine  Auflockerung  der  Kapillarwandungen  und  eine 
vollkommene  Zerstörung  des  Aufbaues  der  Gewebe  an.  Mit  der  Ausdehnung  des 
Ki-ankheitsherdes  wird  der  Zelldetritus  im  Zentrum-  immer  formloser  und  die 
pyknotischen  Kernfragmente  schwinden  dahin.  Die  ganze  granulierte  Masse  färbt 
sich  nun  mit  Eosin  rosarot.  Einige  Fibrinfasern  werden  noch  wohl  darin  gefunden, 
aber  vor  allem  bildet  sich  am  vorrückenden  Eande  der  Höhlung,  wo  die  Zertrümme- 
rung der  Zellkerne  und  Gewebsauflösung  stattfindet,  ein  fibrinöses  Netzwerk.  Es 
stellt  der  Vorgang  somit  eine  mit  dem.  Vorrücken  der  Amöben 
gleichen  Schritt  haltende,  modifizierte  Koagulationsnekrose  dar. 
Die  Amöben  bilden  dabei  die  Vorhut  der  Nekrose  und  liegen  in  noch  lebendem 
Gewebe.  Auf  diese  Weise  wächst  die  Höhle,  wobei  eine  Gewebsschicht,  in  welcher 
die  Nekrose  unter  Zerbröckelung  der  Zellkerne  und  Koagulation  des  Fibrins  im  ab- 
gestorbenen Gewebe  vor  sich  geht,  den  Rand  bildet.  So  entsteht  die  gelblich-weiße 
gewellte  Einfassung  der  Höhle,  welche  ihrerseits  weiter  eingeschmolzen  und  von  dem 
flüssigen  Inhalt  verschlungen  wird.  Manchmal  widerstehen  die  mehi-  fibrösen  Teile 
der  Leber  der  Zerstörung  länger  als  das  übrige  Gewebe  und  hangen  als  zusam- 
menhängende Fetzen  an  der  Abszeßwand. 

Für  gewöhnlich  ist  das  Lebergewebe  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des 
wachsenden  Abszesses  durch  die  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Höhlung  komprimiert, 


48 


G-.  W.  Mac  Callum. 


die  Lobuli  -werden  ganz  plattgedrückt  und  verschoben,  die  Leberzellen  selbst  abge- 
flacht und  breitgequetscht,  bis  die  Nekrose  auch  sie  ergreift.  In  manchen  Fällen 
tritt  keine  Kompression  um  den  Abszeß  herum  ein,  die  nekrotische  Substanz  nimmt 
dann  gleich  die  Stelle  des  Lebergewebes  ein,  ohne  durch  gesteigerte  Exsudation 
seine  Masse  zu  vermehren. 

Die  Untersuchung  des  frischen  Inhalts  eines  solchen  Abszesses  ergibt,  daß 
derselbe  vorwiegend  aus  formlosem  körnigen  Detritus  besteht  mit  Bruchstücken 
von  Zellkernen  und  Zeilen.  Nicht  selten  sind  noch  verfettete  Leberzellen  erkennbar, 
jedoch  meistens  mit  zerbröckeltem  Kern  oder  ganz  ohne  einen  solchen.  Einzelne 
degenerierte  Zellen  anderer  Art  können  auch  vorkommen.  Es  sind  dieses  Endo- 
thelzellen  und  mononukleäre  Wanderzellen,  aber  nur  sehr  spärliche  polymorpho- 
nukleäre  Leukocyten  oder  gut  erhaltene  rote  Blutkörperchen.  Auch  Hämatoidin- 
und  CholestearinkristaUe  können  vorhanden  sein,  Kkuse  und  Pasquale  fanden 
Charcot  -  LEYDEN'sche  Kristalle. 

Der  unverkennbare  Unterschied  zwischen  einem  solchen  Krankheitsherd  und 
einem  pyämischen  Abszesse  beruht  also  auf  dem  fast  völligen  Fehlen  von 
Leukocyten.  Offenbar  enthalten  die  Ausscheidungen  der  Amöben  Stoffe,  welche 
für  die  Leukocyten  negativ  chemotaktisch  sind,  denn  selbst  in  den  Fällen,  wo  eine 
gleichzeitige  Infektion  mit  Eiterkokken  vorliegt,  findet  keine  stärkere  Ansammlung  von 
Leukocyten  statt.  Es  ist  deswegen  auch  eigentlich  ungenau,  diese  Krankheiten  als 
Abszesse  anzusprechen,  da  sie  keineswegs  den  Charakter  gewöhnlicher  Abszesse 
zeigen  imd  ihr  Inhalt  gewöhnlichem  Eiter  unähnlich  ist. 

Aktiv  bewegliche  Amöben  bilden  einen  regelmäßigen  Befund,  zwar  nicht  immer 
in  der  bei  Eröifnung  des  Abszesses  zuerst  hervorquellenden,  sondern  in  der  einige  Tage 
nach  dem  ersten  Einschnitt  austretenden  Flüssigkeit.  Diese  Ei'scheinung  rührt  daher, 
daß  die  Amöben  sich  nicht  länger  in  dem  zum  Absterben  gebrachten  Gewebe  aufhalten, 
sondern  Vorstöße  in  die  Spalten  des  noch  lebenden  Gewebes  machen,  aus  welchem 
sie  Sauerstoff  und  die  offenbar  notwendigen  Nährstoffe  entnehmen.  Gleich  bei 
Eröffnung  der  Abszeßhölile  werden  sie  deswegen  nicht  im  zentralen  Eiter  gefunden, 
können  aber  durch  Abschaben  der  Abszeßwand  erhalten  werden.  Erst  wenn  die 
Luft  Zutritt  zur  Abszeßhöhlung  gefunden  hat,  finden  die  Amöben  günstigere  Lebens- 
bedingungen in  dem  ausfließenden  Eiter  und  erscheinen  dort  bald.  In  Durch- 
schnitten der  Abszeßwandung  gelingt  ihr  Nachweis  leicht,  oft  in  bedeutender  Menge 
und  ohne  besondere  Färbung.  Dieselben  liegen  in  den  Zellen  hart  am  Rande  des 
nekrotisierenden  Prozesses,  oft  auch  in  den  Gewebsspalten  oder  sogar  in  kleinen 
Blutgefäßen  und  Kapillaren.  Vielfach  erreichen  sie  eine  bedeutende  Entfernung  von 
dem  Krankheitsherde,  ohne  daß  man  in  dem  sie  unmittelbar  umgebendem  Gewebe 
irgend  eine  Veränderung  wahrnehmen  kann. 

Wean  man  auch,  wie  oben  festgestellt,  oft  genug  B  akter ien  in  solchen  Schnitten 
finden  kann,  so  ist  deren  Einfluß  auf  die  Gewebe  doch  schwer  abzugrenzen.  In  der 
Nachbarschaft  der  Abszesse  und  iu  bezug  auf  die  Lebervenen  distal  davon  tritt  die 
chronische  passive  Kongestion  auf,  welche  oben  als  eine  wahrscheinliche  Folge  des  Drucks 
des  Abszesses  auf  die  Blut  abführenden  Venen  beschrieben  wurde.  In  diesen  plattge- 
drückten Leberläppchen  sind  die  Zellen  um  die  Zentralvene  herum  zwischen  den  er- 
weiterten Kapillaren  stark  atrophiert  und  degeneriert.  Diese  Degeneration  ist  besonders 
weit  vorgeschritten  in  den  Fällen,  wo  die  gesamte  Zentralpartie  des  Läppchens  blaßrote 
Färbung  annimmt  und  die  Kerne  ganz  verschwunden  sind. 

In  einem  Falle  beobachteten  wir,  daß  in  einer  Gruppe  von  Leberläppchen  nahe  einem 
Abszeß  von  den  Leberzellen  nichts  mehr  zu  sehen  und  das  Gewebe  in  eine  kavernösen 
Masse  mit  erweiterten  Kapillaren  verwandelt  war.  Councilman  beschreibt  diese  Verände- 
rung in  mehreren  Fällen,  hält  dieselbe  aber  für  die  Wirkung  eines  durch  die  Amöben 
verbreiteten  Toxins. 
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In  den  Fällen,  wo  die  Amöben  aufgehört  haben,  mit  ihrer  bisherigen  Ge- 
schwindigkeit vorzurücken,  nimmt  nach  einiger  Zeit  die  Reaktion  von  seiten  der 
Blutgefäße  und  der  Bindegewebszellen  ihren  Anfang.  Die  Neubildung  von  Grranu- 
lationsgewebe  sucht  dem  weiteren  Umsichgreifen  der  Abszeßbildung  Einhalt  zu  tun, 
obgleich  es  selbst  nach  dem  Verschwinden  der  anfangs  in  seinen  Maschen  noch 
enthaltenen  komprimierten  Leberzellen  von  einer  Lage  von  nekrotischem  Gewebe 
und  Fibrin  bedeckt  oder  umsäumt  ist  und  in  seiner  oberflächlichsten  Scliicht  unter 
diesem  nekrotischen  Material  Amöben  noch  vorhanden  sind.  Das  Granulationsgewebe 
stammt  von  den  Blutgefäßen  und  dem  benachbarten  Bindegewebe  und  bildet  bald 
eine  durchsclieinende  saftreiche  Schicht,  auf  deren  Durchschnitt  man  noch  Über- 
bleibsel des  Lebergewebes,  Gallengänge  usw.  erkennen  kann.  Von  den  neugebildeten 
Gefäßen  her  treten  zahlreiche  einkernige  Wanderzellen,  Plasmazellen  und  Leuko- 
cyten  auf.  Die  "Wand,  welche  dieses  Gewebe  aufbaut,  wird  immer  dicker  und  er- 
reicht manchmal  einen  Durchmesser  von  1 — 2  cm.  Wachsend  gewinnt  dieselbe  an 
Dichtigkeit  und  Festigkeit,  so  daß  sie  zuletzt  knorpelige  Konsistenz  besitzen  kann. 
Die  in  dieses  Gewebe  eingebetteten  Gallengänge  stammen  ohne  Zweifel  von  Leber- 
gewebe her,  welches  von  dem  neuen  Granulationsgewebe  durchwachsen  und  ersetzt 
worden  ist.  Bald  aber  zeigen  sie  beginnende  Proliferation,  und  in  der  Wand  von 
alten  Abszessen  sind  dieselben  stark  gewunden  und  manchmal  von  so  verzweigtem 
Bau,  als  wenn  sie  durch  ihre  Wucherung  zugrunde  gegangene  Lebersubstanz  ersetzen 
wollten,  gerade  wie  es  bei  der  Eegeneration  der  Leber  nach  bedeutender  Atrophie 
beschrieben  worden  ist  (Makchand,  Mac  Callum). 

Die  Vernarbung  eines  Abszesses  geht  wahrscheinlich  mit  viel  größerer 
Schnelligkeit  vor  sich,  wenn  der  Eiter  operativ  oder  spontan  entleert  wurde,  als  wenn 
er  sich  selbst  überlassen  bleibt,  manchmal  ist  in  solchen  Fällen  der  Verlauf  der 
Heilung  ein  außerordentlich  rascher. 

Ehe  wir  die  Beschreibung  der  Histologie  des  Leberabszesses  schließen,  sei  noch 
der  Darstelhmgeu  einiger  neuerer  Autoren  gedacht  mit  der  von  diesen  aufgestellten  Ein- 
teilung der  beobachteten  krankhaften  Veränderungen. 

Kelsch  und  Kienee  unterscheiden  plilegmonöse  und  f  ib r  ö  s e  Ab sz  e s s  e.  Die 
phlegmonösen  Abszesse  sind  die  oben  beschriebenen,  sie  zerfallen  je  nach  der 
Schnelligkeit  ihrer  Bildung  in  zwei  oder  drei  Unterabteilungen  und  werden  dann  nach 
Begrenzung  und  Kapselbildung  voneinander  unterschieden. 

Die  fibrösen  Abszesse  sind  von  ersteren  durchaus  zu  trennen.  Uns  ist  kein  Fall 
zu  Gesicht  gekommen,  welcher  der  Beschreibung  genau  entspräche.  Dieselben  sind  mul- 
tipel, klein,  haben  2—5  cm  im  Durchmesser  und  sind  schon  in  frühem  Stadium  von  einer 
dichten  fibrösen  Wandung  umschlossen.  Ihr  Inhalt  besteht  aus  zelligera  Detritus,  die 
Umhüllung  setzt  sich  aus  polygonalen  Zellen  zusammen,  welche  dem  Epithel  einer  Talg- 
drüse ähneln.  Laveran  trennt  die  Abszesse,  welche  vom  interlobulären  Bindegewebe  aus- 
gehen, von  solchen,  welche  in  den  Lobuli  entstehen,  wobei  die  ersteren  i  n  t e r  1  o bul  är  e  n 
sich  wie  gewöhnliche  Abszesse  entwickeln,  während  die  intralobulären  eine  Art 
Nekrobiose  darstellen. 

Kruse  und  Pasquäle  geben  eine  im  wesentlichen  der  unserigen  entsprechende  Be- 
schreibung und  stellen  keine  besonderen  Gruppen  auf.  Dieselben  nehmen  mit  Councilman 
an,  daß  die  Ausbreitung  des  Abszesses  durch  die  Kongestion  und  Nekrose  der  Zentral- 
partien der  Lobuli  gefördert  wird. 

Councilman  und  Lafleur  machen  nur  die  allgemeine  Einteilung  in  kleine  akute 
Abszesse,  größere  mit  teilweise  fibröser  Wand  und  alte  mit  dichter  fester  fibröser  Kapsel. 
Ihre  histologische  Beschreibung  ist  im  wesentlichen  o^leich  der  unsrigen.  Besonders  be- 
tonen Councilman  u.  Lafleur  die  Tatsache,  daß  die  Tätigkeit  der  Amöben  nicht  Eiterung 
und  wahre  Abszeßbildung  bewirkt,  sondern  ausgedehnte  Nekrose  und  Einschmelzung  des 
Lebergewebes. 
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Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Das  klinische  Bild  eines  Amöbenabszesses  wird  in  vielen  Fällen  dadurch  ver- 
dunkelt, daß  der  Kranke  zur  Zeit  der  Abszeßbildung  schon  an  Dysenterie  leidet.  Es 
ist  deswegen  schwierig,  den  Zeitpunkt,  wo  die  Entwicklung  des  Abszesses  anfängt, 
und  dessen  Alter  genau  zu  bestimmen.  Councilman  und  Lafleur  geben  in 
dieser  Hinsicht  einige  Anhaltspunkte.  In  einem  ihrer  Fälle  betrug  die  ganze  Dauer 
der  Erkrankung  nur  drei  Wochen,  woraus  dieselben  schließen,  daß  die  Leberaffektion 
nicht  länger  als  zwei  Wochen  bestanden  haben  kann.  In  einem  extrem  entgegen- 
gesetzten Falle  hatte  der  Kranke  schon  mindestens  zwei  Jahre  an  chronischer 
Dysenterie  gelitten,  ehe  der  Abszeß  zur  Entwicklung  kam.  Trotzdem  können  wii- 
uns  keine  klare  Vorstellung  machen,  in  welchem  zeitlichen  Verhältnis  sich  Dysenterie 
und  Leberabszeß  entwickeln.  Denn  die  zur  Sicherstellung  der  Diagnose  Dysenterie 
erforderlichen  Krankheitserscheinimgen  können  so  vorübergehend  und  leicht  sein, 
daß  sie  unbemerkt  verlaufen  und  selbst  die  Ansicht  geäußert  werden  konnte,  der 
Leberabszeß  entstehe  manchmal  zuerst. 

In  vielen,  wenn  nicht  in  den  meisten  Fällen  aber  ist  das  Einsetzen  der 
Abszeßbildung  wirklich  erkennbar.  Ein  richtiger  Schüttelfrost  kann  das  erste 
Zeichen  sein,  begleitet  von  einem  Fieberanfall,  welcher  alsdann  unregelmäßig 
wiederkehrt.  Häufiger  als  einen  deutlichen  Frost  findet  man  aber,  daß  ein  bloßes 
Frösteln  die  Komplikation  einleitet.  Zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  aber  die 
Temperatursteigerung  nicht  verwertbar,  denn  sie  kann  unbedeutend  sein  und  auch 
ganz  fehlen,  besonders  wenn  der  Abszeß  einmal  gebildet  ist. 

Waring  sah  in  vielen  Fällen  eine  wälirend  des  ganzen  Bestandes  des  Abszesses 
anhaltende  Temperatursteigerung  mit  meistens  regelmäßig  auftretenden  Tages- 
schwankungen, indem  die  Abendtemperatur  höher  anstieg  als  die  Morgentemperatur. 
Bertrand  und  Fontan  geben  in  ihrer  durch  die  vielen  Einzelheiten  wertvollen 
Monographie  eine  Tabelle,  aus  welcher  die  abendliche  Steigerung  deutlich  hervor- 
geht. Ihre  Kurventafeln  zeigen  aber  keinerlei  Temperaturschwankung  als  Begleit- 
erscheinung der  beginnenden  Abszeßbüdung.  Dieselben  verweisen  besonders  auf  die 
diagnostische  Bedeutung  des  plötzlichen  Temperatursturzes,  welcher  den  Durchbruch 
des  Abszesses  in  die  Pleura  oder  das  Peritoneum  oder  die  plötzliche  Entwicklung 
einer  akuten  Peritonitis  kennzeichnet.  Dutroulau  beobachtet  in  der  Mehrzahl 
seiner  FäUe  Fieber,  oft  mit  Frostschauern  und  strömenden  Schweißausbrüchen. 

Councilman  und  Lafleur  stellten  zwar  in  allen  mit  Abszeßbildung  kompli- 
zierten Fällen  Temperatursteigerungen  mit  abendlichen  Exacerbationen  und  Morgen- 
remissionen fest,  aber  ein  besonderes  Merkmal  dieses  Fiebers  vermochten  sie  nicht 
zu  entdecken. 

In  unserem  Hospital  wurde  bei  allen  seitdem  zur  Beobachtung  kommenden 
Fällen  dasselbe  unregelmäßige  Fieber  im  Laufe  der  Krankheit  zeitweise  nachge- 
wiesen, daneben  aber  auch  häufig  ein  Sinken  der  Temperatur  auf  die  normale 
Höhe  während  langer  Zeiträume  beobachtet,  selbst  wenn  der  Prozeß  in  der  Leber  im 
Vorschreiten  begriffen  war. 

Der  Puls  ist  anfangs  meistens  nur  leicht  beschleunigt,  wird  aber  im  weiteren 
Verlaufe  mit  der  zunehmenden  Abmagerung  und  Schwächung  des  Kranken  klein 
und  schneller.  Andere  Zirkulationsstörungen  treten  im  späteren  Stadium  auf, 
wenn  der  Abszeß  bedeutenden  Umfang  angenommen  hat.  Diese  sind  meistens  auf 
mechanische  Störung  im  Pfortaderkreislauf  zurückzuführen  und  keineswegs  so  be- 
deutend ,  als  man  bei  der  ausgedehnten  Zerstörung  von  Lebergewebe  erwarten 
dürfte,  und  bestehen,  wie  bei  Hindernissen  anderer  Ai-t  im  Pfortadergebiet,  in  Er- 
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Weiterung  der  zur  Bildung  eines  kollateralen  Kreislaufs  geeigneten  Venen  und  leichtem 
Ascites. 

Alle  Autoren  gedenken  der  profusen  Schweißabsonderung,  welche  bei 
Tag  oder  bei  Nacht  eintreten  kann  und  die  Bettwäsche  zum  großen  Unbehagen  des 
Kranken  triefend  durchnäßt.    Für  gewöhnhch  aber  ist  die  Haut  heiß  und  trocken. 

Anorexie  besteht  in  der  Regel  schon  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung. 
Der  Widerwillen  gegen  jede  Nahrung  kann  so  ausgeprägt  sein,  daß  die  Ernäh- 
rung des  Kranken  auf  große  Schwierigkeiten  stößt.  Übelkeit  kommt  ebenfalls 
häufig  vor  und  kann  sich  bis  zu  heftigen  Brechanfällen  steigern.  Letztere 
treten  jedoch  meistens  in  A^erbindung  mit  den  unten  zu  beschreibenden  Husten- 
paroxysmen  auf. 

Das  Erbrechen  wird  in  vielen  Fällen,  wie  Manson  betont,  durch  den  Druck 
der  angeschwollenen  Leber  hervorgerufen  oder  beruht  auf  einer  Veränderung  der 
Magenschleimhaut  selbst.  Das  Erbrochene  ist  oft  intensiv  gallig  gefärbt.  Die  Zunge 
zeigt  die  Zahneindrücke  und  einen  dicken  gelben  oder  gelblichbraunen  Belag. 

Für  gewöhnlich  leiden  die  Kranken  neben  den  übrigen  Symptomen  an  D  u  r  c  h  - 
fällen,  welche  mit  den  ursächlichen  dysenterischen  Veränderungen  im  Darm  fort- 
dauern, in  manchen  Fällen  kommen  aber  mit  der  Entwicklung  des  Abszesses  die 
Diarrhöen  zum  Stillstand,  und  es  tritt  während  des  ganzen  weiteren  Verlaufs  zeit- 
Aveilig  Verstopfung  auf,  von  Zeit  zu  Zeit  von  Durchfällen  unterbrochen.  Bei  sorg- 
fältiger Untersuchung  des  von  Blutstreifen  durchzogenen  Schleimes  und  der  Flüssig- 
keit kann  man  in  diesen  diarrhöischen  Stühlen  stets  Amöben  entdecken. 

Die  Kranken  machen  den  Eindruck  schweren  Leidens,  sind  apathisch  und 
abgestumpft.  Die  Haut  ist  bleich.  Wenn  die  Blässe  auch  weniger  ausgeprägt  ist 
als  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Anämie,  so  bekundet  sie  sich  doch  in  dem 
perlweißen  Farbentone  der  Conjunctiva.  Ihr  Weiß  ist  nicht  rein,  sondern  hat  einen 
Stich  ins  schmutziggelbliche  (Päleur  icterique  Dutroulau's).  Sachs  verwies  später 
auf  den  charakteristischen  Kontrast  zwischen  dem  Farbenton  der  Haut  und  der 
Conjunctiva  und  übernahm  die  Bezeichnung  Dutroulau's.  Wirkliche  Gelbsucht 
ist  selten.    Ihr  Auftreten  läßt  nach  Dutroulau  auf  eine  neue  Komplikation  schließen. 

Das  Fehlen  von  Ikterus  ist  erklärhch,  denn  die  Gallenblase  und  die  wichtigsten 
Gallenwege  sind  selten  affiziert,  und  wenn  ein  Gallengang  in  der  Leber  komprimiert 
wird,  so  ist  der  betreffende  Leberteil  meistens  durch  die  ausgedehnte  Nekrose  außer 
Funktion  gesetzt.  Andererseits  ist  bei  cholangitischen  Abszessen  das  Auftreten  von 
Ikterus  eine  natürliche  und  allbekannte  Erscheinung. 

Die  Blässe  der  Haut  braucht  nicht  übermäßig  stark  zu  sein.  Futcher  kommt 
bei  einer  Durchsicht  aller  hier  beobachteten  Fälle  zu  einer  fast  normalen  Zahl  von 
roten  Blutkörperchen  auf  den  KubikmiUimeter.  Möglicherweise  rührt  diese  Er- 
scheinung von  der  Eindickung  des  Blutes  infolge  des  starken  Flüssigkeitsverlustes 
durch  den  Stuhlgang  her,  so  daß  F.  dieselbe  sehr  wohl  als  eine  milde  sekundäre 
Anämie  bezeichnen  kann. 

In  31  Fällen  unkomplizierter  Amöbendysenterie  war  der  Durchschnitt  der  roten 
Blutkörperchen  im  Xubikmillimeter  4802000,  der  Leukocyten  12600,  der  Hämoglobin- 
gehalt war  63%.  In  15  mit  Leberabszeß  komplizierten  Fällen  beliefen  sich  die  roten 
Blutkörperchen  auf  4250000,  die  weißen  auf  12600,  der  Hämoglobingehalt  war  66%. 
Die  Zählung  der  verschiedenen  Leukocyten  zeigte  im  Durchschnitt  eine  relative  Zunahme 
der  polymorphonukleären  Leukocyten,  die  eosinophilen  Zellen  waren  im  normalen  Ver- 
hältnis vorhanden.  Rogers  stellte  in  Indien  bei  Fällen  von  Amöbenabszeß  eine  starke 
Zunahme  der  Leukocyten  fest  und  hält  diesen  Befund  für  diagnostisch  wichtig.  Auch 
BoiNET  gibt,  wenn  auch  etwas  unbestimmt  und  ohne  zahlenmäßige  Belege,  den  Eindruck 
wieder,  daß  bei  Leberabszeß  die  Leukocyten  zunähmen,  und  daß  diese  Tatsache  diagnostisch 
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verwertbar  sei.  Wir  dürfen  allerdings  die  Möglichkeit  nicht  außer  acht  lassen,  daß  B. 
Abszesse  im  Auge  hatte,  welche  nicht  ausschließlich  Amöben  ihre  Entstehung  verdankten, 
sondern  mit  allgemeiner  Pyämie  einhergingen,  wobei  die  Leukocytenzahl  sicherlich 
gesteigert  ist. 

Die  Kranken  verlieren  rasch  an  Gewicht  und  Kräften.  In  Fällen,  welche  sich 
über  mehrere  Monate  liinzielien,  kommt  es  manchmal  zur  äußersten  Abmagerung, 
so  daß  man  bei  der  Autopsie  einen  entsetzlich  heruntergekommenen  Körper  mit 
einer  riesigen,  von  Abszessen  aufgetriebenen  Leber  vor  sich  hat.  Zur  Erschöpfung 
der  Kranken  trägt  besonders  die  anhaltende,  qualvolle  Schlaflosigkeit  bei,  welche 
einen  wesentlichen  Zug  des  Krankheitsbildes  darstellt  und  rasch  die  Kräfte  verzehrt. 

In  der  ersten  Krankheitszeit  und  nicht  selten  geradezu  als  erstes  Symptom 
der  Lebererkrankung  tritt  der  so  konstante  Schmerz  im  rechten  Hypochon- 
drium  auf.  Anfangs  ist  die  Empfindung  unbestimmt  und  dumpf,  ein  vom  Patienten 
kaum  beachtetes  Gefülil  von  Schwere  und  Fülle  in  jener  Gegend,  Später,  in  einigen 
Fällen  schon  gleich  zu  Anfang,  verschärft  sich  die  Empfindung  und  der  Kranke 
beschreibt  sie  dann  als  ein  unerträgUches  schmerzhaftes  Ziehen.  Bald  kann  dann 
ein  scharfer  stechender  Schmerz  auftreten,  welcher  die  Seite  hinunter  oder  in  das 
Epigastrium  ausstrahlt.  Meistens  aber  sitzt  das  Schmerzgefühl  in  der  Lebergegeud 
tief  im  Hy])Ochondrium  und  nur  in  einzelnen  I'ällen  allein  im  Epigastrium  oder  an 
einer  anderen  benachbarten  Stelle.  Die  Schmerzen  treten  auch  nicht  immer  spontan 
auf,  und  in  geeigneter  Lage  kann  sich  der  Kranke  ganz  wohl  fühlen,  aber  jede 
Berührung,  selbst  der  Druck  des  Bettuches  kann  hinreichen,  lun  die  Empfindlichkeit 
der  Leber  wieder  hervortreten  zu  lassen.  In  anderen  Fällen  wiederum  muß  der 
Kranke  erst  einen  tiefen  Atemzug  tun,  um  den  Sitz  des  Schmerzes  oder  die  Druck- 
empfindlichkeit bestimmen  zu  können.  Für  andere  Fälle  empfiehlt  Sachs  zur  Auf- 
findung dieser  druckempfindlichen  Stelle  und  des  wahrscheinlichen  Eiterherdes  tiefe 
Palpation  mit  den  Fingerspitzen.  Alsdann  kann  der  hervorgerufene  Schmerz  so 
heftig  auftreten,  daß  der  Kranke  aufschreit,  kurz  und  rasch  atmet  und  sich  selbst 
in  eine  Stellung  bringt,  in  "welcher  der  Druck  auf  die  Leber  am  geringsten  ist  und 
alle  einen  Druck  ausübenden  Muskeln  entspannt  werden.  Dutkoulau  hat  die 
Körperhaltung  in  solchen  Fällen  mit  der  ihm  eigenen  Sorgfalt  studiert  und  gibt  eine 
graphische  Darstellung  der  verschiedenen  eingenommenen  Lagen.  D.  ist  davon 
überzeugt,  daß  die  vom  Kranken  erstrebte  Haltung  nicht  immer  der  Lokalisierung  des 
Abszesses  in  der  Leber  entspricht,  beschreibt  aber  die  Schwankungen  in  den  je  nach 
dem  Sitz  des  Abszesses  verschieden  aiif tretenden  SjTnptomen. 

Ein  Krankheitsherd  in  der  Konvexität  des  rechten  Leberlappens  ist  nach  D. 
gewöhnlich  von  heftigem  Schmerz  zwischen  den  falschen  Kippen  begleitet,  die  Atmung 
ist  sehr  erschwert  und  es  besteht  trockner  Husten.  Die  rechte  Seitenlage  ist  unerträg- 
lich, der  Patient  liegt  fast  immer  auf  dem  Kücken  und  krümmt  sich  nach  rechts  ein- 
wärts, so  daß  die  Bauchmuskeln  entspannt  werden.  Das  rechte  Bein  ist  angezogen,  um 
diese  Entspannung  zu  verstärken. 

Wenn  der  Abszeß  der  Konkavität  der  Leber  näher  liegt,  so  ist  der  Schmerz  von 
geringerer  Intensität  und  strahlt  von  der  Magengrube  nach  dem  Hypochondrium  zu  aus. 
Die  Beschwerden  bei  der  Atmung  sind  viel  geringer  und  werden  nur  beim  Versuche, 
tief  zu  atmen,  verspürt.  Jetzt  ist  die  linke  Seitenlage  unmöglich,  auch  diese  Kranken 
liegen  meistens  auf  dem  Rücken.  Bei  zentralem  Sitz  der  Abszesse  liegen  die  Symptome 
in  der  Mitte  zwischen  den  eben  angegebenen. 

Spätere  Autoren  haben  diese  Beobachtungen  Dutroulau's  bestätigt,  dieselben 
sind  schon  aus  rein  mechanischen  Gründen  zweifellos  ebenso  richtig,  wie  ähnliche 
Angaben  über  die  Körperhaltung  bei  pleuritischen  Ergüssen. 

Starre  des  rechten  Musculus  rectus  abdominis  wird  oft  beschrieben 
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imcl  kann  die  Diagnose  im  Frühstadiura  erleichtern.  Für  den  Leberabszeß  ist 
dieselbe  jedoch  keineswegs  pathognomisch,  andere  krankhafte  Veränderungen  können 
zu  derselben  Erscheinung  führen. 

Die  Atmung  ist,  wie  schon  gesagt,  stark  beeinflußt.  Ganz  unfreiwillig 
kommt  der  Kranke  dazu,  einen  ganz  oberflächlichen  Icostalen  Atmungstypus  an- 
zunehmen, welcher  das  Zwerclifell  von  jeder  Tätigkeit  möglichst  entlastet  und 
verhältnismäßig  still  stellt,  so  daß  die  Leber  nicht  fortwährend  gesenkt  und  ge- 
hoben wird.  "Wenn  das  Zwerchfell  den  Leberabszeß  unmittelbar  überspannt,  so 
bringt  schon  die  eigene  Entzündung  die  Immobilisierung  dieses  Muskels  und  damit 
die  der  Leber  mit  sich. 

Trotzdem  ist  ein  trockner  und  schmerzhafter  Husten  eine  häufige  Begleit- 
erscheinung und  wird  besonders  heftig,  wenn  der  Prozeß  durch  das  Zwerchfell  auf 
das  Brustfell  übergreift.  Wir  haben  dann  denselben  pathologischen  Befund  vor  uns 
Avie  bei  einer  akuten  basalen  Pleuritis  anderen  Ursprungs  mit  den  entsprechenden 
Krankheitserscheinungen.  Offenbar  rühren  hierbei  die  dem  Leberabszeß  zugeschrie- 
benen Schmerzen  in  Wirklichkeit  von  der  Reibung  der  entzündeten  Pleuren  her. 
Auf  den  Husten  und  die  sekundären  Erscheinungen  von  selten  der  Lunge  kommen 
wir  noch  bei  Besprechung  der  Komplikationen  zurück. 

Der  Schmerz  ist  jedoch  keineswegs  auf  die  Lebergegend  beschränkt,  es  ist 
schon  eine  alte  Beobachtung,  daß  sehr  häufig  Schmerzen  in  der  rechten 
Schulter  entstehen.  Diese  Erscheinung  ist  jedoch  keineswegs  konstant  und  hat 
keinen  absoluten  pathogaomonischen  Wert.  Das  Auftreten  muß  aber  den  Verdacht 
erwecken,  daß  der  rechte  Leberlappen  erkrankt  ist.  Wenn  auch  einige  wenige  Fälle 
beschrieben  worden  sind,  wo  beim  Vorkommen  solcher  Schmerzen  die  Abszesse  im 
linken  Leberlappen  saßen  oder  über  die  ganze  Leber  zerstreut  waren,  und  ein. 
oder  zwei  interessante  Beispiele  von  Abszessen  im  linken  Lappen  mit  links- 
seitigem Schulterschmerz  vorliegen,  so  ändern  diese  Ausnahmen  an  der  für  die 
Praxis  wichtigen  Regel  nichts. 

Der  Schultersehmerz  wechselt  in  bezug  auf  Sitz,  Heftigkeit  und  Dauer  und' 
tritt  oft  gleichzeitig  mit  einer  gewissen  Benommenheit  ein.  Meistens  ist  er  auf  das 
Schulterblatt  oder  auf  die  Hauptmasse  des  Deltoideus  beschränkt  und  strahlt  nach  Arnx 
und  Nacken  zu  aus.  Seltener  ist  der  Trapezius  oder  die  Regio  subclavicularis  und  das 
Ende  der  Clavicula  der  Sitz.  Für  gewöhnlich  begleitet  dieser  Schmerz  die  Seitenschmerzen, 
kann  aber  auch  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  allein  vorhanden  sein.  Anfäng- 
lich im  allgemeinen  gleichmäßig  anhaltend,  kann  er  bei  längerem  Bestände  intermittierend 
werden,  wobei  die  Anfälle  verschieden  weit  auseinanderliegen.  Der  Heftigkeit  nach  kann 
er  oft  nur  ein  dumpfes  Weh  sein  oder  ein  Gefühl,  als  ob  ein  Teil  der  Schulter  roh  und 
von  Haut  entblößt  wäre,  oder  auch  von  solcher  Intensität,  daß  die  Leberschmerzen  da- 
gegen zurücktreten.    Druck  auf  die  Leber  vermag  den  Schulterschmerz  zu  steigern. 

Über  die  Entstehung  dieser  Schmerzen  herrscht  folgende  Auffassung :  Luschka  hat 
gezeigt,  daß  der  rechte  Nervus  phrenicus  meistens  aus  dem  vierten  Cervikalnerven  ent- 
springt und  Zweige  in  die  Lebersubstanz  und  Kapsel  aussendet,  während  der  linke 
N.  phrenicus  nur  in  ganz  indirekter  Verbindung  mit  diesem  Organe  steht.  Es  ist  deswegen 
leicht  verständlich,  daß  entzündliche  Vorgänge  in  der  Substanz  des  rechten  Leberlappens 
Schmerzgefühl  durch  diesen  Nerven  dem  Zentrum  übermitteln  und  daß  diese  Empfindungen 
alsdann  in  die  übrigen  Verzweigungen  des  vierten  Cervikalnerven  verlegt  werden,  nämlich 
in  die  Hautnerven  der  Schulter.  Andere  Autoren  berichten  sogar  über  gleichzeitige 
Atrophie  der  Schultermuskulatur,  welche  einer  Neuritis  ascendens  zugeschrieben  wird. 
Da  es  aber  keineswegs  feststeht,  ob  in  der  Leber  sensible  Nerven  vorhanden  sind,  so 
liegt  es  vielleicht  näher,  den  Schulterschmerz  durch  die  Ausbreitung  einer  Neuritis  auf 
die  Nerven  des  Cervikalplexus  zu  erklären. 

Die  physikalischeUntersuchung  ergibt  meistens  deutliche  pathologische- 
Veränderungen  im  Befunde  der  Leber. 
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Die  bloße  Inspektion  des  zu  diesem  Zwecke  vorsichtig  in  gerade  Rücken- 
lage gebrachten  Kranken  zeigt  eine  üngleichmäßigkeit  der  beiden  Körperhälften. 
In  der  rechten  Regio  hypochondriaca  bemerkt  man  eine  deutliche  Yorwölbung.  Die 
sonst  den  Zwischenrippenräumen  entsprechenden  Vertiefungen  sind  verstrichen. 
Eine  am  besten  mit  dem  Cyrtometer  unter  Anfertigung  einer  Zeichnung  vorzu- 
nehmende Messung  bestätigt  rasch  die  Richtigkeit  dieses  Eindrucks  und  ergibt  einen 
größeren  Umfang  der  rechten  Körperhälfte  gegenüber  der  linken.  Auch  der  Unter- 
schied in  der  Atmungstätigkeit  infolge  des  Bestrebens,  die  Leber  möglichst  unbeweg- 
lich zu  halten,  ist  für  das  Auge  erkennbar.  Die  Palpation  ist  schmerzhaft,  läßt 
aber  eine  deutliche  Schwellung  des  Organs  erkennen.  Der  Leberrand  ist  in  -sielen 
Fällen  mehrere  Querfinger  breit  unter  dem  Rippenrande  fühlbar.  Tiefe  Palpation 
ruft  gewöhnlich  an  einer  bestimmten  Stelle  Schmerzen  hervor,  woraus  mit  hoher 
Wahrscheinlichkeit  auf  den  Sitz  des  Abszesses  geschlossen  werden  kann.  Manchmal 
kann  auf  diese  AVeise  sogar  Fluktuation  festgestellt  werden.  Die  Perkussion  ergibt 
fast  in  jedem  Falle  eine  der  Anschwellung  entsprechende  Zunahme  der  Leber- 
dämpfung. Die  Dämpfung  nimmt  oft  nach  oben  und  unten  zu;  aber  schon  Pel 
hat  besonders  auf  die  nach  oben  gerichtete  Anschwellung  des  rechten  Leberlappens 
verwiesen,  welche  oft  durch  Perkussion  des  Rückens  nachgewiesen  werden  kann, 
wo  sie  besonders  hoch  und  mit  konvexer  Grenzlinie  ansteigt.  Neben  diesem  Auf- 
rücken der  Leberdämpfung  nach  oben  kann  man  feststellen,  daß  die  Verschiebung 
der  Grenze  zwischen  Leber-  imd  Lungensehall  sowohl  bei  der  Atmung  wie  bei 
linker  Seitenlage  eingeschränkt  wird.  Ferner  tritt  oberhalb  der  oberen  Grenze  der 
Leberdämpfung  eine  Änderung  in  der  Resonanz  ein,  indem  der  Ton  über  der  Lunge 
höher  klingt,  aber  nach  oben  zu  normalem  Schall  abfällt.  Der  Vokalfremitus 
wird  über  diesen  unteren  Lungenpartien  abgeschwächt  sein  oder  fehlen. 

Die  Auskultation  kann  Reibungsgeräusch  über  der  oberen  Leberpartie 
oder  den  unteren  Lungenteilen  ergeben,  Avelches  von  einer  später  sich  offenbarenden 
begrenzten  Peritonitis  oder  einer  Pleuritis  herrührt.  Es  ist  eine  Eigentümlichkeit 
dieser  Leberkrankheit,  daß  anfangs  keine  besonderen  Anzeichen  einer  Mitbeteiligung 
der  Limge  vorliegen.  Erst  durch  die  dauernde  Kompression  der  Lunge  und  durch 
die  Verbreitung  des  Entzündungsvorgangs  durch  das  Zwerchfell  hindurch  treten 
Bronchialatmen  und  Rasselgeräusche  auf.  Je  nach  dem  Grade  der  Miterkrankung 
der  Lunge  sind  die  Ergebnisse  der  Auskultation  sehr  verschieden,  worauf  Avir  noch 
zurückkommen. 

Zum  sicheren  Nachweis  und  zur  Bestimmung  der  Natur  eines  Leberabszesses 
hat  man  endlich  vielfach  die  unmittelbare  Aspiration  angewandt.  Dieser  an- 
scheinend etwas  gewagte  Eingriff  ist  in  der  Regel  von  keinen  üblen  Folgen  be- 
gleitet. Aus  der  Beschaffenlieit  der  aspirierten  Flüssigkeit  kann  man  auf  die  Art 
der  vorliegenden  Erkrankung  schließen.  Bei  Amöbenabszessen  ist  die  Flüssigkeit 
dick,  ziemlich  weiß  oder  rötlich  und  enthält  nur  nekrotische  Zellfragmente,  Gewebs- 
reste und  selten  Leukocyten.  Ob  Amöben  gefunden  werden,  hängt  von  verschiedenen 
Faktoren  ab.  Man  muß  sich  erinnern,  daß  in  den  meisten  intakten  Abszessen  diese 
vorwiegend,  wenn  nicht  ausschließlich,  am  Rande  des  lebenden  Gewebes  anzutreffen 
sind,  welches  den  nekrotischen  Krankheitsherd  umgibt.  Auch  Bakterien  kommen 
in  der  aspirierten  Flüssigkeit  vor,  wie  schon  oben  augedeutet,  und  ihre  Gegenwart 
kann  zur  Anhäufung  von  Leukoc;\'ten  in  der  Abszeßhöhle  führen,  wodurch  die 
Diagnose  erschwert  wird. 

Der  Urin  zeigt  nichts  Charakteristisches.  Meistens  ist  derselbe  spärlich  und 
konzentriert,  es  kommen  aber  keinerlei  Schwankungen  im  Harnstoffgehalt  usw., 
welche  die  Harnuntersuchung  diagnostisch  wichtig  machten,  vor.  Bertrand  und 
FoNTAN  geben  in  ihrer  Monographie  in  dieser  Hinsicht  lange  Untersuchungsreihen. 
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Die  durch  Komplikationen  und  Spontanruptur  des  Leberabszesses 
hervorgerufenen  Krankheitserscheinungen  bilden  einen  besonders  interessanten  Ab- 
schnitt unseres  Studiums.  Am  besten  sind  wolil  die  Symptome  der  Miterkrankung 
von  Rippenfell  und  Lunge  bekannt.  Über  das  Reibegeräusch  beim  Vordringen 
einer  entzündlichen  Reaktion  dm'ch  das  Zwerchfell  auf  die  Pleura  und  über  die 
auskultatorischen  Erscheinungen  infolge  Kompression  und  Verdrängung  der  unteren 
Teile  der  Lunge  ist  schon  einiges  gesagt  worden. 

Oft  tritt  auch  noch  eine  leichte  pneumonische  Verdichtung  der  das  Gebiet 
der  Abszeßbildung  unmittelbar  überlagernden  Lungenpartien  ein,  deren  physikalische 
Anzeichen  leicht  erkennbar  sind.  In  gewissen  Fällen  aber  schreitet  der  nekroti- 
sierende Prozeß  so  rascli  vor,  daß  das  Zwerchfell  vor  Bildung  von  Lungenadhäsionen 
durchbrochen  wird  und  der  Abszeßinhalt  sich  in  den  Brustfelh-aum  ergießt.  Die 
Folge  ist  Verschwinden  der  Atmungsgeräusche  über  den  unteren  Lungenpartien; 
Rasseln  usw.  sind  dann  nicht  mehr  deutlich  wahrnehmbar,  und  die  Stimme  klingt 
mit  nasalem  Charalvter  oder  einer  gewissen  Aegophonie,  welche  selbst  nach  erfolgtem 
Durchbruch  in  die  Lunge  andauert.  Die  obere  Begrenzung  des  Dämpfungsgebiets 
verläuft  dann  mehr  wagerecht  und  weniger  konvex  als  bei  der  lu-sprünglichen 
Dämpfung  der  Leberschwellung  allein. 

Diese  Veränderungen  sind  gewöhnlich  von  heftigen  Hustenanfällen  mit  unbe- 
deutendem aber  schleimig-eiterigem  Auswurf  begleitet.  Im  Augenbhcke  des  Durchbruchs 
des  Abszesses  durch  die  Lunge  in  einen  größeren  Bronchus  —  ein  Vorgang,  welcher 
durch  die  Gewalt  der  Hustenstöße  besclileunigt  wird  —  hustet  der  Kranke  aber 
plötzlich  eine  große  Menge  dicker,  bräunlicher  oder  ziegeh'oter,  schleimiger,  eiterähn- 
licher Flüssigkeit  aus.  Es  ist  dieses  der  Inhalt  des  Abszesses,  Avelcher  seine  Bahn 
durch  die  Lunge  als  eine  gelblichweiße  oder  grünliche  Masse  beginnt,  auf  dem  Wege 
aber  so  mit  Blut  und  zerfallenem  Lungengewebe  durchsetzt  wird,  daß  er  das  obige 
Aussehen  bekommt. 

So  erklärt  wenigstens  Budd  und  mit  ihm  fast  jeder  Autor  das  Zustandekommen 
dieser  Färbung.  Der  Eiter  ist  nämlich,  wenn  er  noch  im  Leberabszeß  steckt,  nur  aus- 
nahmsweise braun  oder  rotbraun,  sondern  viel  häufiger  weiß  oder  gelblich.  Die  aus- 
gehustete Flüssigkeit  hat  aber  so  gut  wie  immer  diese  eigentümliche  Terrakottafarbe, 
so  daß  man  zu  der  Annahme  gezwungen  ist,  daß  dieser  Ton  durch  die  Beimengung  färbender 
Stofi"e  auf  dem  Wege  durch  die  Lunge  entsteht. 

CouNCiLMAN  und  Lafleur  beschreiben  den  Vorgang  der  Entleerung  des  Abszesses 
durch  die  Luftwege  weitläufig.  „Die  ausgeworfenen  Massen  sind  teils  leicht  zerfließlich, 
teils  zäh,  teils  schaumig,  die  Viskosität  entspricht  der  Menge  des  in  ihr  enthaltenen 
Schleimes.  Die  anfangs  durch  reichliche  Beimischung  von  Blut  hellrote  Farbe  geht  all- 
mählich in  ein  stumpfes  Ziegelrot,  Braunrot  oder  Rostbraun,  gelegentlieh  auch  in  Gallen- 
färbung über.  Der  schleimig-eitrigen  Flüssigkeit  sind  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
kleine  gelblich-weiße  Krümelchen  von  leicht  zerreiblicher  oder  käsiger  Konsistenz  innig 
beigemengt.  Der  Luft  ausgesetzt,  zerfließt  die  Masse  nach  einiger  Zeit  zu  einer  dünnen, 
sirupartigen  oder  öligen  homogenen  Flüssigkeit,  welche  oft  mit  „Anchovissauce"  ver- 
glichen wird.  Auch  aus  einem  nicht  in  die  Lunge  durchgebrochenen  Leberabszeß  wurde 
eine  solche  Flüssigkeit  durch  Punktion  aspiriert. 

Das  Sputum  reagiert  alkalisch  und  riecht  schwach  süßlich.  Fauligen  Geruch 
haben  wir  in  keinem  Falle  wahrgenommen.  Im  späteren  Stadium  werden  die 
Sputa  melu-  eitrig,  leiclit  körnig,  rötlichgelb  und  enthalten  weniger  Blut.  Beim  Aus- 
gang in  Genesung  wird  der  Auswurf  flüssiger  und  schaumiger  und  die  Beimengung 
von  leicht  blutig  gefärbtem  Eiter  geringer.  Zum  Absetzen  gebracht  scheidet  er  sich 
in  eine  obere  schaumige,  eine  mittlere  leicht  getrübte  und  eine  untere  schleimig- 
eitinge  Schicht.     Die  täglich  ausgeworfene  Menge  schwankt  zwisclien  25  com 
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bis  400  oder  gar  500,  ccm.  Zur  Zeit  der  ersten  Entleerung  des  Abszesses  kann 
sogar  noch  mehr  ausgehustet  werden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  zelligen  Bestandteile  ergibt 
rote  Blutkörperchen,  Leukocyten,  runde  Alveolarepithelzellen,  Epithel  der  Mund- 
schleimhaut und  unregelmäßige,  polyedrische,  fettig  degenerierte  Gebilde,  welche 
Leberzellen  gleichen,  aber  keinen  Kern  besitzen.  Im  ersten  Sputum  herrschen 
rote  Blutkörperchen  vor,  im  späteren  Leukocyten,  während  aufgequollenes  und 
degeneriertes  Alveolarepithel  in  ungefähr  gleichbleibendem  Verliältnis  zu  jeder  Zeit 
vorkommt.  Elastische  Fasern  aus  der  Lunge,  welche  einzeln  oder  gruppenweise 
ihr  chai'akteristisches  welHges  oder  gekräuseltes  Äußere  zeigen,  werden  häufig  ge- 
funden, besonders  in  den  letzten  Stadien.  Orangerote  rhombische  Hämatoidiukristalle, 
nadeiförmige  Tyrosinkristalle  einzeln  oder  in  gleichfarbigen  fächerartigen  Scheiben, 
wie  CHARCOT-LEYDEN'sche  Kristalle  sieht  man  gelegentlich  neben  Bakterien  und 
Speiseresten.  Die  kleinen  käsigen  Krümelchen  bestehen  fast  ganz  aus  amorphem 
körnigem  Material  und  Olkügelchen.  Amöben  befinden  sich  regelmäßig  im  Sputum 
verteilt. 

Nachdem  die  Entleerung  des  Abszesses  durch  einen  Bronchus  stattgefunden 
hat,  ändern  sich  die  physikalischen  Erscheinungen  wesentlich,  besonders  die  aus- 
kultatorischen. 

Bei  bloßer  Inspektion  nimmt  man  keine  Yeränderung  gegen  den  vorigen 
Zustand  wahr.  Die  Palpation  kann  ein  Zurückweichen  des  Leberrandes  nach 
dem  Rippenrande  zu  erkennen  lassen,  dementsprechend  ergibt  die  Perkussion 
eine  Verkleinerung  der  Leberdämpfung  besonders  vorn  und  in  der  Axillarlinie.  Bei  der 
Auskultation  vernimmt  man  über  der  oben  beschriebenen  Zone  hohen  Perkussions- 
schalles ein  deutlicheres  Röhi-enatmen  und  zahlreiche  großblasige  Rasselgeräusche, 
welche  klingend  oder  sogar  glucksend  werden,  wenn  der  Kranke  hustet.  Der  Stimm- 
fremitus  ist  verstärkt,  artikuliert  und  nasal.  Falls  die  Krankheit  in  Heilung  über- 
geht, kehrt  die  Leberdämpfung  allmählich  zur  Norm  zurück,  das  Bronchialatmen 
wird  schwächer  und  wird  schließlich  durch  Vesikuläratmen  ersetzt. 

Wie  schon  oben  gesagt,  ist  dieses  der  gewöhnliche  Weg  der  Spontanruptur 
des  Leberabszesses,  welclien  derselbe  nicht  nur  relativ,  sondern  auch  absolut  am 
häufigsten  einschlägt,  denn  von  unseren  28  Fällen  boten  8  diese  Reihenfolge  von 
Erscheinimgen.  Zwei  andere  waren  Beispiele  des  Durchbruchs  in  den  Brustfellraum 
ohne  Zerstörung  der  Lunge.  Perforation  des  Herzbeutels  ist  ofi'enbar  recht 
selten  und  zieht  qualvolle  Präkordialangst,  Erstickungsanfälle  mit  Ohnmächten  und 
raschen  Tod  nach  sich.  Kelsch  und  Kiener  erwähnen  einen  Fall  von  Roms,  wo 
nach  wenigen  Minuten  der  Tod  eintrat. 

Erfolgt  der  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle  ohne  Bildung  von  Verwachsungen, 
so  entsteht  rasch  eine  allgemeine  akute,  fast  immer  tödlich  verlaufende  Peritonitis. 
Wenn  sich  vorher  Adhäsionen  gebildet  hatten,  so  kann  der  Austritt  des  Eiters  all- 
mählich vor  sicli  gehen.  Es  können  dann  von  den  Verwachsungen  umschlossene 
kleine  Taschen  entstehen,  welche  in  der  Bauchhöhle  eingekapselten  Abszessen 
täuschend  ähnlich  sehen.  Diese  können  ohne  besondere  Erscheinungen  entstehen 
und  erst  nach  dem  Tode  des  Kranken  entdeckt  werden. 

Auch  die  seltenen  Formen  der  spontanen  Entleerung  des  Abszesses  in  den 
Magendarmkanal  verlaufen  vielfach  symptomlos,  falls  nicht  ein  Gefühl  der  Er- 
leichterung eintritt,  wenn  der  Eiter  in  den  Magen  oder  Darm  durchbricht  und  aus- 
gebrochen oder  mit  dem  Stuhlgang  entleert  wird. 

Bei  den  ebenfalls  seltenen  metastatischen  Gehirnabszessen  mit  amöben- 
haltigem  Eiter  (Kartulis)  überwiegen  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks. 
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Diagnose. 

Im  allgemeinen  ist  es  nicht  besonders  schwierig,  einen  Amöbenabszeß  in  der 
Leber  zu  erkennen,  obschon  auch  Fälle  vorkommen,  welche  wegen  des  Sitzes  des 
Abszesses  und  mangels  besonderer  Erscheinungen  dunkel  bleiben,  bis  ein  Probe- 
schnitt oder  die  Leichenöffnung  ihre  wahre  Natur  enthüllt.  Die  Krankengeschichte 
ist  von  großer  Bedeutung,  besonders  in  Bezug  auf  vorhergegangene  Dysenterie. 
Das  Einsetzen  der  Erkrankung  mit  bestimmt  lokalisierten  Schmerzen ,  Frost- 
schauern.  Schweiß  und  Sclüaflosigkeit,  der  Schulterschmerz  und  liäufige  Husten- 
anfälle legen  die  Annahme  einer  Lebererkrankung  besonders  bei  einem  Kranken 
nahe,  welcher  in  den  Tropen  gelebt  oder  an  Ruhi-  gelitten  hat.  Für  gewöhn- 
lich wird  die  physikalische  üntersuchung  die  Frage  durch  den  Leberbefund  ent- 
scheiden: Vorwölbung  der  einen  Seite,  Zunahme  der  Dämpfung,  Veränderungen 
in  den  auskultatorischen  Erscheinungen  über  der  Basis  der  rechten  Lunge  und 
örtlich  begrenzte  Empfindlichkeit  bei  Abtastung  aller  Stellen,  wo  möglicherweise 
ein  Abszeß  seinen  Sitz  haben  könnte.  Beteiligung  der  Lunge  unter  Auswerfen  des 
charakteristischen  Amöben  enthaltenden  Eiters  machen  die  Diagnose  so  gut  wie 
sicher.  Die  Stühle  sollen  stets  auf  Amöben  untersucht  werden,  deren  Auftreten 
für  die  Amöbennatur  einer  Leberalfektion  beweiskräftig  ist,  während  ihr  Fehlen 
nicht  so  sehr  ins  Gewicht  fällt,  weil  bekanntlich  ausgedehnte  Leberabszesse  sich 
an  die  unbedeutendsten  Läsiouen  im  Colon  anschließen  können. 

Die  meisten  Autoren  empfehlen  in  zweifelhaften  Fällen  die  Probepunktion 
der  Leber  mit  einer  langen  Aspirationsnadel.  MAiSfsoN  tritt  mit  besonderem 
Nachdruck  für  diesen  Eingriff  ein,  dessen  Gefahren  er  bei  richtiger  Ausführung  für 
minimal  hält. 

M.  empfiehlt  sorgfältige  Inspektion  und  Palpation  zwecks  Auffindung  einer  Stelle, 
wo  der  Abszeß,  aus  der  äußersten  Empfindlichkeit  oder  etwaiger  Fluktuation  zu  schließen, 
der  Haut  am  nächsten  liegt.  Dort  wird  der  Probestich  gemacht.  Wenn  nach  dieser 
Richtung  kein  deutliches  Anzeichen  entdeckt  werden  kann,  so  sticht  man  in  der  Axillar- 
linie im  achten  oder  neunten  Zwischenrippenraum  gerade  unter  dem  Ansatz  des  Zwerch- 
fells ein,  um  die  Pleura  nicht  zu  verletzen.  Wenn  die  erste  Punktion  keinen  Eiter  zu- 
tage fördert,  sc  wiederholt  man  sie.  Die  Nadel  soll  tief  in  die  Leber  eingestochen  werden 
und  beim  Zurückziehen  stets  ein  hinreichender  leerer  Raum  in  der  Aspirationsspritze 
bereitgehalten  werden  für  den  Fall,  daß  die  Spitze  der  Nadel  durch  und  über  den 
Abszeß  hinaus  in  gesundes  Gewebe  eingedrungen  sein  sollte.  Es  gelingt  meistens  durch 
eine  solche  Punktion  Eiter  nachzuweisen,  wenn  auch  in  einigen  Fällen  der  Eiter,  auch 
wenn  die  Nadel  in  die  Abszeßhöhle  eingedrungen  ist,  zu  dick  und  zähe  ist,  um  in  die 
Spitze  auszufließen.  Wenn  die  Nadel  in  die  Leber  eingedrungen  ist,  so  erkennt  man  leicht 
an  ihrer  Auf-  und  Abwärtsbewegung  bei  der  Atmung,  daß  sie  wirklich  im  Leber- 
gewebe steckt. 

Die  Probepunktion  muß  natürlich  unter  strengster  Beobachtung  aller  Vorschriften 
der  Aseptik  ausgeführt  werden.  Der  Arzt  muß  darauf  vorbereitet  sein,  sofort  zu  weiteren 
operativen  Eingriffen,  wie  Drainage  des  Abszesses,  zu  schreiten.  Einige  Autoren  halten 
es  sogar  für  weniger  gewagt,  die  Probelaparotomie  zu  machen,  als  durch  den  Versuch 
der  Aspiration  von  Eiter  den  Leberbefund  sicher  zu  stellen. 

Der  Eiter  ist  einer  mikroskopischen  Untersuchung  besonders  auf  Amöben  und 
Bakterien  zu  unterwerfen ,  wobei  man  sich  aber  vergegenwärtigen  muß ,  daß  in 
aspiriertem  Eiter  die  Amöben  oft  genug  fehlen,  obwohl  sie  in  den  von  der  Abszeß- 
wand  abgeschabten  Massen  oder  in  dem  einige  Tage  nach  der  Eröffnung  ausfließenden 
Eiter  massenhaft  vorhanden  sind.  Die  Bestimmung  des  Leukocytenverhältnisses 
und  der  Nachweis  von  Zellresten  ist  ebenfalls  von  Bedeutung. 
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In  dif ferential-diagnostischer  Hinsicht  müssen  wir  uns  noch  mit 
verschiedenen  anderen  Zuständen  beschäftigen,  welche  leicht  mit  Leberabszeß  ver- 
wechselt werden  können.  In  gewissen  Fällen  kann  die  Frage  auftreten,  ob  der 
Untersuchende  überhaupt  krank  ist,  denn  in  nicht  ganz  seltenen  Fällen  fühlt  der 
betreffende  Mensch  sich  trotz  enormer  Vereiterung  der  Leber  gar  nicht  krank  und 
hat  überhaupt  keinerlei  Beschwerden. 

Von  den  in  Rede  stehenden  Amöbe nabszessen  müssen  solche,  die 
anderen  Ursachen  wie  Pylephlebitis,  Angioc holitis  und  allgemeiner 
Pyämie  ihre  Entstehung  verdanken,  natürlich  scharf  getrennt  werden. 

Letztere  sind  meistens  klein  und  multipel,  und  wenn  die  Aspiration  ihres  Inhalts 
gelingt,  so  werden  in  dem  Biter  neben  Bakterien  eine  Menge  Leukocyten,  aber  keine 
Amöben  gefunden.  Auch  kann  in  den  meisten  Fällen  die  primäre  Krankheit,  von  welcher 
die  Entzündung  ausging,  wie  Appendicitis,  Cholelithiasis,  Verschluß  der  Gallenwege  aus 
sonstiger  Ursache  oder  ausgedehnte  Eiterung  an  anderer  Stelle  meistens  erkannt  und  in 
Beziehung  zu  der  Leberaö'ektion  gebracht  werden.  Amöbendysenterie  müi3te  alsdann 
nicht  vorliegen.  Auch  würde  man  in  solchen  Fällen  eine  deutliche  Leukocytose  im 
Blut  nicht  vermissen,  während  bei  Amöbenabszessen  die  Veränderungen  der  ßlutbe- 
schaffenheit  unbedeutend  und  inkonstant  sind.  Auch  ist  das  häufige  Auftreten  von  Ikterus 
nicht  zu  vergessen. 

Verwechslung  des  Leberabszesses  mit  Malaria  ist  kaum  zu  befürchten. 
Trotzdem  ist  stets  die  Mehrzahl  der  landläufigen  FäUe  vor  dem  Erkennen  der 
wirklichen  Natur  der  Krankheit  mit  Chinin  behandelt  worden.  Das  Fehlen  der 
Milzschwellung  sowie  der  Malariaparasiten  im  Blute  und  die  Erfolglosigeit  der 
Chininbehandlung  genügen,  um  Malaria  auszuschließen.  Selbstverständlich  kommt 
es  in  den  Tropen,  wie  auch  wir  in  einem-  Falle  sahen,  nicht  selten  vor,  daß  eine 
gleichzeitige  Infektion  mit  Malariaerregern  und  Amöben  stattfindet.  Pleu ritische 
Exsudate  werden  manchmal  für  Leberabszeß  gehalten,  obschon  die  Kranken- 
geschichte und  alle  Erscheinungen,  abgesehen  von  der  Zunahme  des  Dämpfungsgebietes, 
beide  Krankheiten  unterscheiden.  Die  Perkussion  ergibt  bei  einiger  Aufmerksamkeit 
unverkennbare  Cnterschiede,  denn  selbst  wenn  das  pleuritische  Exsudat  nicht  so 
frei  beweglich  ist,  daß  die  Dämpfungsgrenze  mit  der  Körperhaltung  sich  ändert,  so 
ist  doch  die  obere  Flüssigkeitsgrenze  in  sitzender  Haltung  beinahe  horizontal, 
während  die  obere  Dämpfungsgrenze  der  einen  Abszeß  in  sich  bergenden  Leber 
konvex  ist  und  in  der  Mittellinie  nach  der  Wirbelsäule  zu  abfällt.  Die  sub- 
phrenischen  Abszesse,  welche  im  Anschluß  an  ein  perforiertes  Magengeschwür, 
ein  Duodenalgeschwür  usw.  entstehen  können,  können  große  diagnostische  Schwierig- 
keiten bereiten,  aber  die  Geschichte  des  Magenleidens,  das  Fehlen  von  Durchfällen 
und  das  Ergebnis  der  Aspiration  wird  fast  immer  jeden  Zweifel  über  die  Natur  des 
vorliegenden  Leidens  aufklären. 

Auch  wenn  eine  vereiterte  Echinokokkency ste  in  der  Leber  in  Frage 
kommt,  was  allerdings  in  einigen  Ländern  des  Nordens  häufiger  vorkommt,  als  in 
Gegenden,  wo  der  Amöbenabszeß  heimisch  ist,  wird  die  Differentialdiagnose  am  besten 
durch  die  Untersuchung  der  aspirierten  Flüssigkeit  sichergestellt.  Der  Nachweis 
von  Echinokokkenhaken  bei  gleichzeitigem  Fehlen  von  Amöben  und  Amöbeu- 
diarrhöe  hilft  über  alle  diagnostischen  Schwierigkeiten  hinweg. 

Prognose. 

Die  Amöbenabszesse  der  Leber  sind  äußerst  schwere  Erkrankungen,  und  nach 
den  in  unserem  Krankenhause  gemachten  Erfahrungen  möchten  wir  die  Prognose 
viel  ungünstiger  stellen,  als  aus  den  statistischen  Literat urbericliten  hervorgeht. 
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Aus  Futcher's  Zusammenstellung  ergibt  sich,  daß  von  118  Fällen  von  Amöben- 
infektion mit  oder  ohne  Komplikation  von  selten  der  Leber  27  d.  i.  22,2%  tödlich 
endeten.  Von  28  Fällen  mit  Leberabszeß  aus  dieser  Reihe  trat  bei  22  der  Tod  während 
des  Aufenthalts  im  Hospital  ein,  von  den  anderen  trat  bei  3  während  der  Behandlung 
im  Hospital  Durchbruch  des  Abszesses  in  die  Lunge  ein.  Die  Kranken  wurden  angeheilt 
entlassen,  ihr  ferneres  Geschick  ist  unbekannt.  Die  übrigen  3  wurden  nach  erfolgreicher 
Operation  entlassen,  aber  auch  über  ihr  späteres  Befinden  liegt  keine  Mitteilung  vor. 
Operiert  wurden  im  ganzen  16  Kranke. 

Aber  auch  nach  allen  anderen  Berichten  ist  die  Sterblichkeit  hoch. 

So  fand  Rouis,  daß  von  203  Fällen  162,  also  80 "/o.  starben,  vorwiegend  erlagen  diese 
der  Schwere  der  örtlichen  Erkrankung,  aber  auch  verschiedenen  Komplikationen.  Gastro 
verzeichnet  in  Ägypten  93  Todesfälle  auf  128  Erkrankungen  d.  i.  72,5%.  Der  viel 
niedrigere  Prozentsatz  des  tödlichen  Ausgangs,  welchen  Moeehead  und  Fayrer  aus  der 
indischen  Statistik  berechnen,  erklärt  sich  wahrscheinlich  durch  die  Tatsache,  daß  dieselben 
alle  Arten  von  Leberaffektionen,  sogar  Cirrhosis,  in  ihre  Gesamtziff'er  mit  aufnehmen. 
Manson  gibt  einen  statistischen  Bericht  über  die  indische  Armee  für  die  Jahre  1891  bis 
1894,  worin  die  Sterblichkeit  an  Leberabszeß  sich  auf  57,7%  beläuft.  ApiiNE  und  Legrand 
berechnen  für  jSieucaledonien  einen  Prozentsatz  von  31%,  Däubler  kommt  nach  der 
niederländisch-indischen  Statistik  zu  einer  Sterblichkeitsziffer  von  15,3  —  19%. 

Die  Vorhersage  im  einzelnen  Falle  hängt  besonders  von  dem  Allgemeinbefinden 
des  Kranken,  von  seiner  Widerstandskraft,  von  Lage,  Sitz  und  Entwicklung  des 
Abszesses  und  von  der  Ausdehnung  und  Schwere  der  Komjjlikationen  ab.  Natürlich 
wird  ein  durch  lange  dauernde,  die  Kräfte  erschöpfende  Dysenterie  geschwächter 
Mensch  viel  weniger  imstande  sein,  den  Schädigungen  eines  sich  entwickelnden 
Leberabszesses  "Widerstand  zu  leisten,  als  jemand,  bei  dem  der  Abszeß  erst  zugleich 
mit  oder  bald  nach  dem  Auftreten  der  Ruhr  sich  bildet  oder  bei  dem  die  dysen- 
terischen Erscheinungen  nur  leicht  sind.  Spontandurchbruch  durch  die  äußere  Haut 
ist  ein  günstiger  Ausgang.  Auch  in  bezug  auf  die  Entleerung  des  Eiters  duich  die 
Lunge  sind  wir  zu  der  Uberzeugung  gekommen,  daß  dieser  Weg  vielleicht  auch 
keine  schlechten  Aussichten  auf  Wiederherstellung  bietet.  Natürlich  besteht  der 
empfehlenswerteste  Eingriff  in  der  Nachahmung  dieser  natürlichen  Ausgänge  durch 
die  operative  Eröffnung  des  Abszesses  mit  Drainage,  aber  selbst  nach  glücklicher 
Durchführung  dieser  Operation  ist  die  Sterblichkeit  noch  groß. 

Prophylaxe. 

Über  die  Verhütung  des  Leberabszesses  braucht  nur  wenig  gesagt  zu  werden. 
Aus  der  Ätiologie  der  Krankheit  ergeben  sich  schon  die  zur  Verminderung  der 
Infektion  beim  Aufenthalt  in  warmen  Ländern  nötigen  Vorsichtsmaßregeln,  unter 
welchen  naturgemäß  die  Beschaft'ung  guten  Trinkwassers  und  sorgfältige  Reinigung- 
aller  rohen  Früchte  und  Gemüse  vor  dem  Genüsse  die  wichtigsten  sind.  Dieselbe  Vor- 
sicht muß  bei  der  Benutzung  von  möglicherweise  infiziertem  Küchengerät,  Messern, 
Gabeln  usw.  beachtet  werden.  Auch  muß  der  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß 
durch  den  Gebrauch  von  Kanülen,  Mundstücken  usw.  von  Klystierspritzen  u.  dgl., 
welche  vorher  von  Kranken  benutzt  worden  sind,  die  Ansteckung  anderer  Menschen 
stattfinden  kann.    (Vgl.  Prophylaxe  der  Amöbenruhr  S.  21.) 

Bei  Erkrankung  an  Dj^senterie  ist  die  sorgfältigste  Behandlung  von  Wichtigkeit 
und  darf  nicht  eher  aufhören,  als  die  Heilung  zweifellos  feststeht.  Mäßigkeit  in  der 
Ernährung  und  im  Alkoholgenuß  hat  den  Vorzug,  die  Leber  gegen  die  Amöben- 
invasion widerstandsfähiger  zu  machen.  Die  Rückkehr  des  Kranken  in  ein  gemäßigtes 
Klima  kann  sehr  günstig  wirken,  es  liegen  jedoch  auch  zahlreiche  Beispiele  vor,  daß 
eine  solche  Heimreise  infolge  der  Veränderung  in  der  Lebertätigkeit,  welche  das 
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küMere  Klima  bedingt,  in  kurzer  Zeit  den  gefürchteten  Abszeß  zur  Entwicklung 
brachte.  So  riet  Dutroulau  dringend  von  der  Übersiedlung  Ruhrkranker  nach 
külileren,  höher  gelegenen  Plätzen  ab,  weil  denn  die  Gefahr  der  Entstehung  eines 
Leberabszesses  größer  sei,  als  beim  Verbleibeu  im  Tiefland. 

Behandlung. 

In  manchen  Lehrbüchern  und  Abhandlungen  nimmt  die  Besprechung  der 
medikamentösen  Behandlung  des  Leberabszesses  viel  Raum  ein.  In  dieser  Hinsicht 
verdienen  die  Worte  Langenbuch's  wiederholt  zu  werden,  welcher  in  seiner  aus- 
gezeichneten Arbeit  folgendes  sagi:  „Zwar  findet  sich  in  den  älteren  "Werken  eine 
von  ganz  abstrusen  therapeutischen  Anschauungen  eingegebene  Fülle  von  Ratschlägen 
zur  Erweichung,  Aufsaugung  und  von  vielerlei  medikamentösen  Behandlungen  des 
Leberabszesses,  indessen  könnten  wir  es  wohl  nicht  verantworten,  den  Leser  in  diesem 
von  Irrlichtern  trügerisch  beleuchteten  Winkel  der  Wissenschaft  herumzuführen." 
Selbst  in  den  letzten  Jahren  ist  gleichwohl  noch  von  manchem  englischen  Arzte 
Ammonium  chloratmn  verschrieben  und  als  sehr  heilkräftig  bei  Behandlung  des 
Leberabszesses  angesehen  worden.  Auch  Ipecacuanha  wurde  ärztlicherseits  allge- 
mein verordnet.  Symptomatische  Behandlung  ist  natürlich  stets  angewandt  worden, 
wie  die  Linderung  der  Schmerzen  und  die  Herbeiführung  von  Schlaf  durch  Nar- 
kotica,  Eisumschläge  und  die  Regelung  der  Darmtätigkeit.  Die  eigentliche  Therapie 
des  Leberabszesses  muß  aber  unbedingt  im  wesentlichen  auf  chirurgischem  Gebiete 
liegen.  Wir  wollen  die  Wandlungen  betrachten,  welche  die  chirurgische  Behandlung 
bis  zu  unserem  heutigen  Standpunkt  durchgemacht  hat,  welcher  leider  in  pro- 
gnostischer Hinsicht  auch  noch  nichts  weniger  als  befriedigend  ist. 

Der  Punktion  und  Aspiration  des  Abszesses  zu  diagnostischen 
Zwecken  wurde  oben  schon  gedacht.  Dieses  Yerfahren  wird  allgemein  angewandt 
und  ist  nur  selten  von  üblen  Folgen  begleitet,  trotzdem  liegen  die  Gefahren  desselben 
auf  der  Hand.  Zunächst  ist  zur  gründlichen  Durchsuchung  der  Leber  eine  sehr  lange 
Nadel  —  8 — 10  cm  —  notwendig.  Mit  einem  solchen  Instrument  kann  es  bei  un- 
glücldicher  Richtung  der  Spitze  leicht  zu  einer  Verletzung  der  Gallenblase,  Gallen- 
gänge oder  Pfortader  kommen.  Noch  ernster  wäre  eine  Durchbohrung  des  Colon, 
welche  auch  dann  noch  möglich  ist,  wenn  die  Nadel  den  unteren  Leberrand  dm-ch- 
stochen  hat.  Wenn  diese  üblen  Zufälle,  wie  es  meistens  der  Fall  ist,  glücklich  ver- 
mieden Averdeu,  so  passiert  die  Nadel,  wenn  keine  Verwachsungen  zwischen  Leber 
und  Peritoneum  parietale  entstanden  waren,  bei  Herausziehen  aus  der  Abszeßhöhle 
mit  ihrer  infizierten  Spitze  notwendigerweise  die  Bauchhöhle.  Wenn  die  Nadel  eine 
dicke  Schicht  Lebersubstanz  durchdringen  mußte,  um  in  die  Abszeßhöhle  zu  gelangen, 
so  wird  ihi-e  Oberfläche  auch  beim  Zurückziehen  durch  diese  Gewebe  ziemlich  gut 
gereinigt.  Es  gilt  hier  die  Vorschrift,  daß  die  Aspirationsspritze  nie  ganz  mit  Eiter 
gefüllt  werden  darf,  damit  während  des  Herausziehens  der  Nadel  stets  ein  A'acuum 
bestellen  bleibt  und  dadurch  das  Auströpfeln  von  Eiter  auf  dem  Wege  durch  das 
Bauchfell  verhindert  wird.  Wenn  der  Abszeß  der  Leberoberfläche  sehr  nahe  liegt, 
so  fehlen  die  obigen  günstigen  Umstände,  dafür  sind  aber  meistens  schützende  Ver- 
wachsungen vorhanden. 

Für  ein  etwaiges  späteres  Herausquellen  von  Eiter  fallen  dieselben  Verhält- 
nisse ins  Gewicht.  Bei  tiefliegenden  Abszessen  verschließt  das  sich  zusammen- 
ziehende Lebergewebe  den  Stichkanal,  so  daß  das  Austreten  von  Eiter  verliindert 
wird,  bei  oberflächlichen  Herden,  die  eines  solchen  Schutzes  entbehren,  versperren 
die  Adhäsionen  dem  Eiter  den  Zugang  zur  Bauchhöhle. 

Die  Sterilität  der  in  den  tropischen  Leberabszessen  enthaltenen  Flüssigkeit  ist 
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im  Zusammenhange  mit  dieser  Frage  vielfach  erörtert  worden,  bei  gewissen  Methoden 
der  chirurgischen  Behandlung  hängt  der  Erfolg  der  Operation  geradezu  von  dieser 
Sterilität  ab.  Aus  den  vorhergehenden  Ausführungen  über  die  Bakteriologie  der 
Abszeßhöhle  geht  schon  zur  Genüge  hervor,  daß  nur  in  einer  geringen  Zalil  von 
Fällen  der  Eiter  wirklich  steril  ist  und  daß  meistens  Bakterien,  oft  von  hoher  Viru- 
lenz, darin  vorhanden  sind.  Das  ganze  Verfahren  birgt  deswegen  gewisse  Gefahren, 
aber  in  Wirklichkeit  kommt  es  unter  einer  großen  Zahl  von  Fällen  so  selten  zu 
einem  unglücklichen  Ausgange,  daß  die  Sicherste! luug  der  Diagnose  das  Risiko  des 
Kjanken  bei  der  Ausführung  zweifellos  aufwiegt. 

In  einigen  Arbeiten  findet  man  die  Behauptung,  daß  die  bloße  Aspiration 
einer  gewissen  Menge  von  Flüssigkeit  ausreiche,  um  eiuen  im  Stadium  seiner  Ent- 
wicklung entdeckten  Abszeß  zur  Heilung  zu  bringen.  So  viel  darf  man  von  einem 
solchen  Eingriff  wohl  kaum  erwarten. 

Die  Vervollkommnung  der  Punktion  des  Leberabszesses  durch  die 
Anwendung  des  Troikars  und  der  Kanüle  an  Stelle  der  Aspirationsnadel 
■oder  deren  Einführung  in  den  Stichkanal  nach  gelungenem  Nachweis  von  Eiter 
{Punktionsdrainage)  hat  viele  Anhänger  gefunden.  Cambay  wandte,  anscheinend 
als  der  erste,  eine  Metallkanüle  an,  welche  er  nach  Entfernung  des  Troikars  in  der 
Wunde  beließ.  Viele  andere  übernahmen  das  Verfahren,  besonders  Sachs  bevorzugte 
dasselbe  in  Ägypten,  wo  es  lange  in  Gebrauch  blieb.  Nach  den  verschiedensten 
Richtungen  ist  diese  Methode  modifiziert  worden,  in  der  Hauptsache  besteht  sie  aber 
in  der  Bestimmung  des  Vorhandenseins  und  Sitzes  des  Eiters  in  der  Leber,  worauf 
unter  Leitung  der  Hohlnadel  Troikar  und  Kanüle  zwischen  die  Rippen  hindurch  oder 
durch  die  Bauchwand  eingeführt  werden.  Zwecks  leichterer  Einführung  des  Instru- 
ments wird  häufig  auch  ein  Schnitt  durch  die  Haut  und  oberflächlichen  Gewebe  vor- 
genommen. Andere  empfehlen  statt  der  festen  Dauerkanüle,  welche  den  Vorzug  hat, 
bei  den  Bewegungen  der  Leber  nicht  zusammengedrückt  oder  verdreht  werden  zu 
können,  ein  elastisches  Drainrohr  von  genügender  Weite  und  Länge.  Dieses  kann 
durch  die  Kanfde  in  den  Abszeß  eingeführt  werden,  worauf  letztere  über  die  elasti- 
sche Röhre  hinweg  aus  der  Wunde  hervorgezogen  werden  kann.  Auch  zur  Be- 
schleunigung des  Eiterabflusses  durch  solche  Drains  sind  besondere  Methoden  an- 
gegeben worden,  man  hat  z.  B.  vorgeschlagen,  GegenöfTnungen  zu  machen,  ähnlich 
wie  es  beim  Abzapfen  eines  Fasses  geschieht.  Da  auch  bei  diesem  Verfahren  nicht 
selten  nur  eine  ungenügende  Entleerung  der  Abszeßflüssigkeit  erreicht  wird,  so  sind 
allerlei  Saug'vorrichtungen  ersonnen  worden. 

Hiernach  ist  es  einleuchtend,  daß  das  Verfahren  ieine  gründliche  Drainage 
der  ganzen  Abszeßhöhle  keineswegs  sichert.  Man  ist  deswegen  in  manchen  Fällen 
dazu  übergegangen,  nach  dem  Einlegen  des  Drains  eine  Ausspülung  mit  schwachen 
antiseptischen  Lösungen  vorzunehmen  und  zu  wiederholen,  bis  die  Flüssigkeit  klar 
abfließt. 

Trotz  aller  Empfehlungenseitens  einiger  Autoren  ist  in  den  letzten  Jahren 
diese  Operation  mehr  und  mehr  zugunsten  anderer  Methoden,  wobei  die  Leber 
weiter  eröffnet  wird,  aufgegeben  worden.  Kleinere  Abszesse  können  selbstverständ- 
lich auch  durch  die  Punktion  zur  Heilung  gebracht  werden,  und  auch  Smits,  sonst 
ein  lebhafter  Gegner  derselben,  hat  dieses  in  einem  Falle  festgestellt.  Aber,  wenn 
die  Statistiken  auch  kein  ganz  sicheres  Bild  geben  können,  so  scheint  es  doch,  daß 
dei'  Ejfolg  die  Ausführung  der  Punktion  in  allen  den  Fällen  kaum  rechtfertigt,  wo 
ein  anderes  mehr  befriedigenderes  Verfahren  anwendbar  ist. 

Aus  der  Statistik  ist  ein  gleichmäßiges  Ergebnis  nicht  zu  gewinnen.  Jimenez 
punktierte  die  Abszesse  bei  297  Kranken,  von  denen  242  oder  82%  starben,  während 
DE  Castro  die  Sterblichkeitsziffer  bei  großen  Abszessen  ohne  weitere  Operation  nur  durch 
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die  Einführung  dieses  Verfahrens  von  88%  auf  68%  herabdrückte.  Langenbüch  stellt 
42  Fälle  verschiedener  Autoren  zusammen,  davon  21  mit  tödlichem  Ausgange. 

In  neuerer  Zeit  wird  die  Anwendung  der  Punktionsdraiuage  besonders  solchen 
Äi'zten  geraten,  welche  in  entlegenen  Gregenden  sich  die  zur  Ausfülu-ung  größerer 
Operation  nötigen  Hilfsmittel  und  Assistenz  nicht  verschaffen  können. 

Manson  z.  B.  empfiehlt  ein  besonderes  Verfahren,  wobei  nach  Einführung  einer 
weiten  Eanüle  in  die  Abszeßhöhle  ein  noch  weiteres  aber  der  Länge  nach  zusammen- 
gelegtes elastisches  Abflußrohr  durch  die  Kanüle  mit  Hilfe  eines  Mandrins  in  den  Abszeß 
eingeführt  wird.  Über  dieses  innere  Drain  hinweg,  welchem  der  Mandrin  den  nötigen  Halt 
gibt,  kann  dann  die  Kanüle  herausgezogen  werden,  worauf  sich  das  Drain  derart  verbreitert, 
daß  es  die  Öffnung  ganz  ausfüllt.  Für  den  allein  arbeitenden  Praktiker  ist  nach  M.  dieses 
die  beste  Methode. 

Die  Einfachheit  und  Leichtigkeit  selbst  für  den  wenig  Geübten  ist  ein  unverkenn- 
barer Vorzug  des  Verfahrens,  der  Erfolg  ist  jedoch  fraglich.  Das  absprechende  Urteil 
Duthoulau's  über  den  ungenügenden  Eiterabfluß  aus  einem  solchen  Drain  gilt  noch  heute. 
Außerdem  liegt  darin,  daß  ein  großer  Troikar  mehr  oder  weniger  blindlings  in  ein  Organ 
wie  die  Leber  hineingestochen  wird,  gerade  so  wie  bei  der  Aspiration  zu  diagnostischem 
Zwecke,  eine  nicht  zu  unterschätzende  Gefahr,  welche  mit  der  Größe  des  Instruments 
wächst.  Auch  begünstigen  naturgemäß  die  verschiedenen  Manipulationen  mit  den  Kanülen 
und  Gummiröhren,  wenn  die  peritonealen  Verwachsungen  nicht  sehr  fest  sind,  die  Mög- 
lichkeit einer  Infektion  der  Bauchhöhle 

Um  den  Einschnitt  ohne  die  Gefahr  der  Entstehung  einer  Peritonitis  machen  zu 
können,  war  man  bei  der  chirurgischen  Behandlung  von  suppurativen  Vorgängen  in 
der  Leber  von  jeher  bestrebt,  hinreichend  feste  Adhäsionen  zmschen  der  Leber 
und  den  dieselbe  überlagernden  Bauchdecken  zustande  zu  bringen  oder  nachzuweisen. 
Zur  Erreichung  dieses  Zieles  hat  man  verschiedene  Wege  eingeschlagen. 

1.  Vollständig  aufgegeben  und  nur  mehr  von  historischem  Interesse  ist  das 
Verfahren  Recamiek's,  wobei  Ätzmittel  wie  Ätzkali,  Zinkchlorid  u.  a.  in  Pasten- 
form auf  die  Haut  über  den  Sitz  des  Abszesses  appliziert  wurden,  bis  die  Gewebe 
nach  der  Bauchhöhle  zu  tief  zerstört  waren.  Die  dadurch  hervorgerufene  entzünd- 
liche Reaktion  bewirkte  die  Bildung  von  Verwachsungen  zwischen  Leber  und 
Bauchwand  und  nach  einiger  Zeit  konnte  der  Abszeß  gefahrlos  geöffnet  werden. 
Die  Methode  war  langsam  und  schmerzhaft  und  ließ  dem  Abszeß  Zeit,  in  anderer 
Richtung  durchzubrechen. 

2.  Die  Eröffnung  durch  Inzision.  In  den  letzten  Jahren  ist  die  Mehr- 
zahl der  Ärzte  dazu  übergegangen,  den  Leberabszeß  durch  Einschnitt  in  zwei 
Operationen  oder  auch  nur  in  einer  zu  eröffnen. 

Eine  besondere  Besclireibung  des  Verfahrens  ist  für  die  nicht  ganz  häufig 
vorkommenden  Fälle  überflüssig,  wo  der  Abszeß  so  dicht  an  die  äußere  Haut  heran- 
gerückt ist,  daß  schon  die  Schwellung  und  Rötung  den  nahe  bevorstehenden 
Durchbruch  ankündigt.  Da  braucht  man  an  der  Bildung  von  Adhäsionen  nicht  zu 
zweifeln,  und  der  unmittelbare  Einschnitt  und  die  Eiterentleerung  vollzieht  sieh  ohne 
Schwierigkeiten.  Tatsächlich  berichten  Afrikareisende,  daß  Eingeborene  oft  diesen 
Eingriff  vornehmen.  Allerdings,  wenn  dieselben  ihre  zweischneidigen  Messer  in  die 
Gewebe  einsenken,  bevor  Verwachsungen  zustande  gekommen  sind,  soll  auch  dort 
der  tödliche  Ausgang  nichts  Ungewöhnliches  sein. 

Ein  englischer  Arzt,  Strombyer  Little  in  Shanghai,  befürwortete  die  Inzision 
des  Leberabszesses  mit  der  jenen  Wilden  eigenen  operativen  Furchtlosigkeit  und  ver- 
fuhr so  in  vielen  Fällen  mit  mehr  oder  weniger  günstigem  Erfolge.  Seinem  Vorgange 
folgten  andere,  von  denen  besonders  Mabboux  warm  für  die  Methode  eintrat.  Die 
Operation   nach  Little   besteht  in    einem  direkten   Einschnitt,  nachdem  durch 
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Aspiration  die  Lage  des  Abszesses  festgestellt  ist,  durch  die  Bauchwand  tief  in  die  Leber 
ohne  Rücksicht  auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Adhäsionen.  Man  nahm  an,  daß 
bei  genügender  Weite  der  Öffnung  nur  wenig  Eiter  in  das  Peritoneum  vorbeifließen  könne, 
und  daß  auch  dieses  leicht  vermeidbar  sei,  wenn  ein  Assistent  während  der  Operation 
die  Leber  gegen  die  Bauchwand  andrücke.  Zweifellos  verließ  man  sich  auch  auf  die  ver- 
meintliche Sterilität  des  Eiters  in  Leberabszessen.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  wie 
schon  oben  ausgeführt  wurde,  die  Abszesse  keineswegs  immer  steril  sind,  sondern  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  Bakterien  enthalten,  und  es  ist  deswegen  trotz  der  günstigen  von 
LiTTLE  mitgeteilten  Resultate  gänzlich  ungerechtfertigt,  in  den  Tagen  moderner  Chirurgie 
die  Bauchhöhle  einer  solchen  Infektionswahrscheinlichkeit  auszusetzen. 

Rationeller  sind  deswegen  die  Methoden,  bei  denen  der  Operierende  das 
Messer  nicht  blindlings  durch  Haut  und  Muskeln  in  die  Leber  stößt,  sondern  vor- 
sichtig jede  ihm  entgegentretende  Veränderung  beachtend  die  Gewebe  Schnitt 
für  Schnitt  durchtrennt. 

So  inzidierte  Graves  schon  vor  einer  Reihe  von  Jahren  die  Bauchdecken 
oberhalb  des  Sitzes  des  Abszesses  bis  auf  wenige  Millimeter  vom  Peritoneum,  und 
wenn  es  sich  zeigte,  daß  Adhäsionen  noch  nicht  gebildet  waren,  so  stopfte  er  die 
Wunde  mit  Gaze  aus  und  wartete  einige  Tage,  bis  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit 
darauf  zu  rechnen  war,  daß  infolge  des  durch  die  Gaze  ausgeübten  Reizes  Ver- 
wachsungen zustande  gekommen  waren.  Erst  dann  wurde  der  Einschnitt  in  die 
Leber  vorgenommen. 

Begin  änderte  das  Verfahren  dahin  ab,  daß  er  das  Peritoneum  sofort  öffnete 
und  seine  Gaze  zwischen  dieses  und  die  Leber  einführte,  um  einen  Ring  von  Ad- 
häsionen zu  erzielen  —  ein  Eingriff,  welcher  für  jene  präantiseptische  Zeit  kühn 
genug  war.  Aber  auch  diese  Methoden  waren  immer  noch  zu  langsam,  denn  sie 
erforderten  bis  zur  Entstehung  von  Verwachsungen  mehrere  Tage.  In  manchen 
Fällen  erheischt  der  Zustand  des  Kranken  eine  viel  raschere  Entleerung  des  Eiters. 

Horner  schlug  deswegen  einen  ganz  anderen  Weg  ein,  indem  er  die  Leber 
rings  um  die  Wundränder  an  die  Bauchwand  festnähte  und  dann  sofort  den  Abszeß 
öffnete.  Andere  ersannen  seitdem  verscliiedene  Modifikationen  dieser  Operation^ 
so  die  Entleerung  des  Abszesses  durch  Aspiration,  bevor  die  Befestigung  der  Leber 
an  die  Bauchwand  durch  die  Naht  vollzogen  war.  Wenn  nämlich  die  Nähte  erst  nach 
dem  Ausströmen  des  Eiters  angelegt  werden,  so  ist  die  Gefahr  einer  Loszerrung 
derselben  geringer. 

Langenbucii  setzt  in  der  Beschreibung  des  von  ihm  angewandten  Verfalirens 
weitläufig  die  Vorteile  auseinander,  welche  man  sich  dadurch  sichert,  daß  nach  Frei- 
legung der  Leber  der  Eiter  größtenteils  aspiriert  und  erst  dann  genäht  wird.  Die 
Leber  wird  nämlich  entweder  durch  Verwachsungen  mit  dem  Zwerchfell  hochgezogen 
oder  macht  die  gewaltsamen  aktiven  Atembewegungen  mit.  Da  aber  bekanntlich 
Nähte  im  Lebergewebe  schlecht  halten  und  leicht  ausreißen,  so  ist  es  ratsamer,  das 
Organ  erst  von  seinem  übermäßigen  Gewicht  zu  erleichtern  und  dann  in  mittlerer 
Atmungsstellung  festzunähen.  Wenn  alle  Nähte  liegen,  ist  es  leicht,  auf  der  Höhe 
des  Eiterherdes  entweder  mit  dem  Messer  oder  dem  Thermokauter  eine  breite  Öff- 
nung zu  machen.  Die  entstehenden  Lappen  werden  dann  nach  außen  umgeschlagen 
und  mit  den  Rändern  der  Wunde  in  der  Bauchwand  vernäht.  Alsdann  wird  ein 
weites  Drain  oder  statt  dessen  ein  Gazestreifen  eingelegt. 

Neuere  Autoren  mißbilligen  die  Ausspülung  der  Abszeßhöhle  mit  antiseptischer 
Flüssigkeit,  obgleich  Rogers  hierfür  die  Anwendung  einer  Chininlösung  warm 
empfiehlt. 

Smits,  welcher  fast  genau  nach  der  expektativen  Methode  Begin's  verfuhr  und 
zahlreiche  gute  Resultate  berichten  konnte,  vollzog  die  ganze  Operation  auch  in  einem 
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Akte.  Nach  Freilegung  der  Leberoberfläche  stopfte  er  rings  um  die  Wundränder  eine 
das  Peritoneum  schützende  Lage  von  Gaze.  Dann  vernähte  er  Leber  und  Bauchfell, 
wobei  die  Gaze  Stich  für  Stich  entfernt  wurde. 

Eine  geistreiche,  auch  zur  Ausfülirung  gelangte  Idee  ging  dahin,  das  Peri- 
toneum in  ziemlicher  Entfernung  um  die  Wunde  herum  loszupräparieren  und  die 
Lappen  an  die  Leber  festzunähen,  anstatt  die  brüchige  Leber  an  die  Bauchwand 
gewissermaßen  aufzuhängen. 

Keiner  der  zitierten  Autoren  billigt  jedoch  den  VorscUag  Fontan's,  die  ganze 
Abszeßhöhle  gründlich  auszuräumen,  so  daß  nur  ein  von  verhältnismäßig  gesunden 
Geweben  umgebener  Eaum  zurückbleibt.  Eine  solche  Operation  würde  äußerst 
schwer  ausführbar  und  mit  starker  Blutung  verbunden  sein.  Außerdem  führt  die 
breite  Eröffnung  und  gute  Drainage  des  Abszesses  ohnehin  bald  zu  fortschreitender 
Verdickung  der  fibrösen  Abszeßkapsel  und  schließlich  unter  Verschwinden  der 
Amöben  zur  völligen  Heilung. 

Wir  verfahren  in  unserer  Anstalt  bei  Eröffnung  und  Drai- 
nage des  Leberabszesses  nicht  anders,  als  wenn  Abszesse  in  der 
Gegend  des  Wurmfortsatzes  durch  die  Bauchwand  drainiert  wer- 
den. Der  Punkt,  auf  den  alles  ankommt,  ist  der  vollkommene  Schutz  des  Bauchfells 
vor  dem  Eindringen  von  Eiter,  und  dieses  wird  durch  reichliche  Eiupackung  von  Gaze 
in  die  Bauchhölile  zwischen  Leber  und  Bauchdeckenwände  tatsächlich  erreicht.  Es 
bilden  sich  um  diese  Packlage  ringförmige  Verwachsungen,  deren  Massenhaftigkeit  jede 
ernstliche  Verschiebung  bei  den  Bewegungen  der  Leber  verhindert,  und  inzwischen  kann 
die  Eröffnung  und  Entleerung  des  Abszesses  in  einem  Akte  vorgenommen  werden. 
Um  Blutungen  zu  vermeiden,  wird  zur  Eröffnung  durch  das  Lebergewebe  hindurch 
gewöhnlich  der  PAQUELiN-Stift  angewendet.  Langenbuch  erklärt  bei  Besprechung 
der  Vorzüge  dieses  Verfahrens,  daß  die  Entscheidung  zmschen  Messer  oder  Thermo- 
kauter  Geschmackssache  ist,  da  letzterer  zwar  Blutungen  aus  Kapillaren  stillt,  aber 
nicht  aus  größeren  Gefäßen.  Fach  meinen  persönlichen,  allerdings  der  Zahl  nach  be- 
schränkten Beobachtungen  an  Leichen,  deren  Leber  mit  dem  Thermokauter  behandelt 
worden  war,  wrde  ich  der  Anwendung  des  Messers  bei  Eröffnung  des  Abszesses  den 
Vorzug  geben  und  vielleicht,  um  die  Blutung  zu  stillen,  die  Schnittfläche  der  Leber 
nachher  nur  leicht  ansengen,  denn  in  jeder  Leber,  welche  mit  dem  Paquelin  durch- 
bohrt wurde,  ist  dem  Wege  des  Brennstifts  entsprechend  eine  manchmal  bis  zu 
1 — 2  cm  tiefe  Zone  erkennbar,  in  deren  Bereich  das  Lebergewebe  geradezu  geröstet 
und  zweifellos  außer  Tätigkeit  gesetzt  und  abgestorben  ist.  Bei  der  ohnehin  schon 
enormen  Zerstörung  von  Lebergewebe  sollte  aber  eine  weitere  Schädigung  des 
Organs  nach  Möglichkeit  vermieden  werden. 

Im  ganzen  ist  die  Operation  keineswegs  schwierig  und  das  Ziel  des  eigent- 
lichen chirurgischen  Eingriffs  an  sich  leicht  erreichbar.  Die  trotzdem  immer  sehr 
hohe  Sterblichkeit  ist  in  vielen  Fällen  mehr  der  außerordentlichen  Schwere  der 
ganzen  Krankheit  und  der  äußersten  Erschöpfung  der  Kranken  zuzuschi-eiben,  wobei 
die  ursächliche  Dysenterie  naturgemäß  eine  bedeutende  Eolle  spielt. 

Unter  unseren  Fällen  mit  ihrer  hohen  Sterblichkeitsziifer  ist  die  Drainage 
eines  oder  auch  zweier  Abszesse  stets  erfolgreich  durchgeführt  worden,  aber  bei 
der  Autopsie  zeigte  es  sich  dann,  daß  neben  den  eröffneten  Eiterherden  noch 
andere  vorhanden  waren,  welche  mit  ersterem  in  keiner  Verbindung  standen  und 
durch  AVachstum  und  Zerstörung  des  Lebergewebes  ihre  unheilvolle  Wirkung  weiter 
ausübten. 

In  anderen  Fällen,  wo  die  Drainage  vollkommen  zufriedenstellend  funktionierte 
und  die  Veränderungen  in  der  Leber  der  Heilung  entgegengingen,  trat  der  Tod  infolge 
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irgend  einer  anderen  interkurrierenden  Kranhheit  ein  oder,  wie  in  einem  Falle,  ohne 
erkennbare  Ursache. 

3.  Die  trauspleurale  Drainage.  In  manchen  Fällen,  in  welchen  der 
Abszeß  vorzugsweise  aus  der  Konvexität  des  rechten  Leberlappens  hervorwächst, 
hat  man  es  für  nötig  gehalten,  die  Drainage  durch  die  rechte  Pleurahöhle  aus- 
zuführen. Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  die  Aspiration  auf  diesem  Wege  ohne 
Rücksicht  auf  die  Perforation  des  Brustfellraums  oder  selbst  der  unteren  Lungen- 
ränder ziemlich  gefalu-los  ist  und  daß  in  den  zahlreichen  Fällen,  wo  der  Abszeß 
durch  das  Zwerchfell  sich  vorwölbt,  der  Eiter  in  dieser  Richtung  am  leichtesten 
erreicht  werden  kann.  Die  Nadel  durchsticht  hierbei  den  Zwischenrippenraum 
und  dringt  nach  der  Leber  hin  vor.  Manche  Autoren  halten  die  Drainage  mit 
Troikar  und  Kanüle  durch  Pleura  und  Zwerchfell  für  besonders  gefahrlos, 
da  das  feste  Gewebe  des  Zwerchfells  dicht  um  die  Kanüle  herum  sclüieße. 
Offenbar  sind  die  Mängel  dieser  Methode  dieselben  wie  bei  der  Drainage  mit 
Punktion  der  Bauchwand.  Bei  der  Drainage  mit  Inzision  steht  man 
"wieder  vor  der  Frage,  ob  Yerklebungen  sich  gebildet  haben  und  ob  die  Pleura- 
höhle vor  dem  Eindringen  von  Eiter  geschützt  werden  kann.  Für  gewöhnlich  muß 
man  sich  durch  die  Resektion  von  ein  oder  zwei  Rippen  freie  Bahn  schaffen  und 
dann  kommt  es  vor,  daß  alle  Adhäsionen  fehlen  und  der  Abszeß  fi'ei  in  den  Brust- 
fellraum hineinragt.  Sanxs  sagt  bei  seiner  Besclireibung  der  Eröffnung  der  Pleurahöhle, 
daß  die  Pleuren  aneinanderliegen  und  wenig  Neigung  zeigen,  sich  unter  Luftaufnahme 
zu  trennen.  Nicht  den  Pneumothorax  hat  man  zu  fürchten,  sondern  das  Eindringen  von 
Eiter.  Es  ist  deswegen  imumgänglich  nötig,  durch  Ausstopfen  mit  Gaze  oder  durch 
die  Naht  den  BrustfeUi-aum  um  die  in  Aussicht  genommene  Einschnittstelle  herum 
abzudämmen.  Das  Zwerchfell  läßt  sich  ohne  Schwierigkeit  mit  der  Pleura  parietalis 
vernähen  und  die  Nähte  halten  wegen  der  Festigkeit  der  Gewebe  gut.  Nachdem 
der  vorgewölbte  Teil  des  Zwerchfells  auf  diese  "Weise  hervorgezogen  und  in  die 
"Wundöffnimg  eingestellt  worden  ist,  bietet  die  Eröffnung  des  Abszesses  keinerlei 
Schwierigkeiten  mehr. 

Smits  empfiehlt  dringend  die  Methode  Launelongue's,  wobei  die  Resektion 
in  dem  subdiapliragmatischen  Teile  des  Thorax  vorgenommen  wird  und  die  extra- 
pleiiralen  8.,  9.  und  10.  Rippenknorpel  durch  einen  Schnitt  entfernt  werden,  w^elcher 
teilweise  das  obere  Ende  des  Musculus  rectus  abdominis  durchtrennt,  so  daß  die 
Leberoberfläche  in  großer  Ausdehmmg  fi-eigelegt  wird. 

Die  Vorzüge  und  Nachteile  der  verschiedenen  Methoden  lassen  sich  kurz 
dahin  zusammenfassen :  Die  Probeaspiration  des  Leberabszesses  ist  nützlich  und 
gewöhnlich  harmlos,  aber  doch  nicht  ganz  ohne  Gefahr.  Die  Probelaparotomie 
leistet  mehr,  ist  sicherer  und  kann  ohne  weiteres  zur  Drainage  erweitert  werden. 
Dieser  Probeschnitt  mit  gründlicher  Untersuchung  der  Leber  ist  deswegen  das  in 
unserer  Anstalt  bevorzugte  Verfahren. 

Sunxs  rät  dringend  davon  ab,  nach  Eröffnung  des  Abszesses  die  Wandung 
mit  dem  scharfen  Löffel  auszuschaben,  mit  antiseptischen  Mitteln  abzutupfen  oder 
auch  nur  die  Höhlung  auszuspülen,  während  andere  dafür  eintreten.  In  der  Regel, 
sagt  Smits,  bedarf  die  heüende  Kraft  der  Natur  einer  solchen  gewaltsamen  Unter- 
stützung nicht. 
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Erklärung  der  Tafeln  IT  und  T. 

Tafel  IV. 

Die  kranke  Leber  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  mehrere  große  Amöbenabszesse  neben 
zahlreichen  kleineren.  Zwei  oder  drei  der  größeren  Eiterherde  sind  zum  Durchbruch 
gelangt.  Die  zerfetzte  nekrotische  Wandung  ist  deutlich  erkennbar,  ebenso  die  Kom- 
pression und  Hyperämie  des  den  Abszeß  umgebenden  Lebergewebes. 


Tafel  V. 
P^g.  1. 

Rand  eines  kleinen  frischen  Amöbenabszesses  der  Leber.  Das  benachbarte  Leber- 
gewebe erscheint  ödematös,  die  Leberzellen  sind  bis  zu  einem  gewissen  Glrade  kom- 
primiert. 

Innerhalb  des  Abszesses  ist  die  normale  Struktur  des  Gewebes  vollständig  verloren 
gegangen.  Nach  dem  ßande  zu  sind  Fibringerinnsel,  Detritus  von  Zellen  und  einzelne 
Amöben  sichtbar. 

Im  Gegensatz  zu  durch  Mikrokokken  hervorgerufenen  Abszessen  der  Leber  sind 
nur  verhältnismäßig  wenige  polymorphkernige  Leukozyten  zu  sehen. 

Flg.  2. 

Ein  Teil  des  Randes  des  in  Fig.  1  abgebildeten  Leberabszesses  bei  stärkerer  Ver- 
größerung. 

Der  Charakter  der  Zelltrümmer  und  pyknotischen  Kerne  tritt  deutlicher  hervor. 
Einzelne  Amöben  sind  erkennbar,  von  denen  wenigstens  eine  phagozytisch  tätig 
und  mit  Kerntrümmern  beladen  ist. 
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Fig.  2.    Ein  Teil  des  Randes  bei  stärkerer  Vergrößerung. 
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Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre 
nächsten  Verwandten. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  Max  Lühe,  Königsberg  i.  Pr. 

(Mit  Tafel  VI-VIII.) 


Einleitung. 

Die  Erforschung  der  Lebensgeschichte  der  pathogenen  Blutschmarotzer  des  Men- 
schen ist  eng  verknüpft  mit  Untersuchungen  über  ähnliche  Schmarotzer  bei  Tieren.  Die 
gewaltigen  Fortschritte,  welche  die  Malariaforschung  an  der  Wende  des  Jahrhunderts 
gemacht  hat,  knüpfen  an  an  Untersuchungen  über  die  Elutparasiten  der  Vögel  und  ebenso 
sind  neuerdings  wieder  unter  allen  flagellaten  Blutparasiten  einige  Parasiten  von  Vögeln 
die  ersten  gewesen,  deren  Entwicklungsgang  in  seinem  ganzen  Zusammenhange  aufgeklärt 
wurde,  wie  ja  auch  bereits  der  Ausgangspunkt  für  die  heute  im  Vordergrunde  des  Inter- 
esses stehende  Trypanosomen-Forschung  Untersuchungen  über  das  nicht-pathogene  ßatten- 
trypanosom  gewesen  sind.  Ein  richtiges  Verständnis  der  heutigen  zoologischen  Auf- 
fassung vom  Entwicklungsgang  der  Malariaparasiten  ist  auch  ohne  Kenntnis  der  Ent- 
wicklungsweise anderer  Parasiten,  speziell  von  Haenioproteus  und  Leucocytozoon  kaum 
möglich.  Es  erschien  deshalb  wünschenswert,  den  Bearbeitungen  der  durch  Blutschmarotzer 
hervorgerufenen  Krankheiten  eine  Übersicht  über  unsere  derzeitigen  gesamten  Kenntnisse 
von  den  im  Blute  der  Wirbeltiere  (einschließlich  des  Menschen)  schmarotzenden  Protozoen 
anzuschließen.  Der  Zeitpunkt  zu  einer  solchen  Ubersicht  ist  allerdings  vielleicht  nicht 
sehr  glücklich  gewählt,  da  augenblicklich  fast  jeder  Tag  neue  wichtige  Entdeckungen 
bringen  kann,  zumal  auch  gerade  jetzt  unsere  Kenntnisse  der  Blutparasiten  eine  Um- 
wälzung erfahren,  die  speziell  bei  den  Malariaparasiten  des  Menschen,  deren  Lebens- 
geschichte wir  schon  so  gut  zu  kennen  glaubten,  wieder  eine  ganze  Reihe  neuer,  der  Be- 
antwortung noch  harrender  Fragen  auftauchen  läßt.  Wenn  ich  trotzdem  mich  entschloß, 
dem  an  mich  ergangenen  Wunsche  Folge  zu  leisten,  so  geschah  dies  vor  allem  in  der 
Hoffnung,  dadurch  in  den  Kreisen  der  Tropenärzte,  deren  berufliche  Tätigkeit  ja  eine 
besondere  Beschäftigung  mit  den  Blutschmarotzern  des  Menschen  mit  sich  bringt,  das 
Interesse  auch  für  die  Blutschmarotzer  der  Tiere  fördern  zu  können  und  dadurch  auch 
zur  regeren  Beteiligung  an  den  die  Wissenschaft  augenblicklich  beschäftigenden  Problemen 
anzuregen. 

Auf  eine  Besprechung  der  bei  Untersuchungen  über  die  Blutschmarotzer  anzu- 
wendenden Technik  kann  ich  hierbei  verzichten.  Diese  ist  bei  allen  diesen  Formen  die 
gleiche  und  wird  von  Herrn  Marineoberstabsarzt  Dr.  Ziemann  in  seiner  Bearbeitung  der 
Malaria  geschildert  werden.    Nur  einen  Punkt  möchte  auch  ich  hier  noch  hervorheben. 
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Die  übliclie  Herstellung  von  Bluttrockenpräparaten  und  deren  Färbung  nach  einer  der 
zahlreichen  Modifikationen  der  erst  durch  Ziemann  brauchbar  gemachten  sogenannten 
ßoMANOwsKY-Färbung  (nach  Laveran,  Nocht,  Giemsa  usw.)  ist  so  bequem  und  gibt 
(wenigstens  vielfach)  so  schöne  Bilder,  daß  es  begreiflich  erscheint,  wenn  diese  Methode 
bei  Blutuntersuchungen  im  Vordergrunde  steht.  Ich  muß  aber  davor  warnen,  sieh  zu 
ausschließlich  auf  sie  zu  verlassen.  Je  größer  und  je  wasserreicher  der  zu  untersuchende 
Blutparasit  ist,  um  so  mehr  wird  seine  Grestalt  beim  Trocknen  verändert.  In  manchen 
Fällen  können  auf  diese  Weise  direkte  Zerrbilder  entstehen  (z.  B.  bei  gewissen  Stadien 
der  Hämogregarinen  aus  Schildkröten  und  der  Trypanoplasmen  aus  unseren  Süßwasser- 
fischen, z.  T.  auch  bei  Trypanosonia  theileri).  Ich  kann  daher  nicht  dringend  genug 
empfehlen,  in  allen  Fällen,  wo  Zeit  und  Gelegenheit  es  gestatten,  sich  nicht  nur  auf 
solche  Trockenpräparate  zu  verlassen,  sondern 

1.  die  Parasiten  lebend  zu  untersuchen  und 

2.  Blutausstriche  feucht  zu  konservieren  (am  besten  mit  heißem  Sublimatalkohol) 
und  bis  zum  Einschluß  in  Kanadabalsam  oder  Immersionsöl  feucht  weiterzubehandeln. 
Zur  Färbung  eignet  sich  in  diesem  Falle  am  besten 

a)  Hämatoxylin  in  starker  Verdünnung  bei  entsprechend  langer  Einwirkungsdauer, 
wenn  Kernfdrbung  gewünscht  wird  ; 

b)  Eisenhämatoxylin  nach  Heidenhain  dagegen,  wenn  die  feineren  Strukturverhält- 
nisse des  Plasmas  dargestellt  werden  sollen.  Die  Dauer  der  Beizung  mit  dem  Eisen- 
alaun ist  hierbei  ebenso  wie  die  Dauer  der  nachfolgenden  Färbung  je  nach  dem  Objekt 
auszuprobieren.  Ich  habe  im  allgemeinen  bei  langer  Beizung  und  entsprechend  langer 
Färbung  (je  ca.  24  Stunden)  die  besten  Resultate  erzielt. 

Bezüglich  aller  weiteren  Details  der  Untersuchungsmethoden  verweise  ich,  wie  ge- 
sagt, auf  das  Kapitel  über  Malaria. 

Historisches. 

Die  erste  Beobachtung  eines  im  Blute  schmarotzenden  Protozoons  (und  zwar  eines 
flagellaten  Blutparasiten  *)  aus  Sahno  fario)  hat  Valentin  1841  gemacht  und  bereits  die 
beiden  nächsten  Jahre  brachten  mehrere  Arbeiten  über  ähnliche  Parasiten  des  Frosch- 
blutes, für  welche  von  Gruby  1843  die  Gattung  Trypanosoma  geschaffen  wird. 

Nach  Blanchard  sind  auch  die  Malariaparasiten  des  Menschen  bereits  im  Jahre 
1843  von  einem  deutschen  Forscher,  P.  F.  H.  Klbncke,  gesehen  und  beschrieben  worden. 
Indessen  erscheint  diese  Deutung  doch  noch  nicht  ganz  zweifelfrei  und  die  erste  sichere 
Schilderung  von  Parasiten,  die  später  zu  den  Hämosporidien  gerechnet  wurden,  rührt  daher 
von  Chaussat  her,  der  die  betreffenden,  wiederum  im  Froschblut  gefundenen  Protozoen, 
die  heutige  Lankesterella  minima,  freilich  noch  zur  Nematodengattung  Anguillula  rechnete. 

Bis  zum  Jahre  1873  folgen  dann  nur  eine  ßeihe  vereinzelter,  wesentliche  Fort- 
schritte kaum  mit  sich  bringender  Arbeiten.  In  dem  genannten  Jahre  aber  erfolgte  die 
epochemachende  Entdeckung  der  ßekurrensspirochaeten  durch  Obermeier.  Die  Zuge- 
hörigkeit dieser  Parasiten  zu  den  Protozoen  ist  freilich  erst  in  allerneuester  Zeit  erkannt 
worden.  Die  Hauptbedeutung  der  OBERMEiER'schen  Entdeckung  lag  aber  auch  darin,  daß 
mit  ihr  zum  ersten  Male  bei  einer  Krankheit  des  Menschen  ein  Contagium  animatum 
nachgewiesen  wurde.  Dadurch  wurde  sie  nicht  nur  grundlegend  für  die  Entwicklung 
der  Bakteriologie,  sondern  bildete  auch  die  Grundlage  für  das  richtige  Verständnis  der 
im  Jahre  1880  entdeckten  Surra-  und  Malariaparasiten.  Wurde  doch  sogar  der  von 
EvANS  entdeckte  und  von  Steel  zu  Ehren  seines  Entdeckers  benannte  Surraparasit  an- 
fänglich gleich  dem  ßekurrensparasiten  zur  Gattung  SpirocJiaete  gestellt  und  erst  später 
den  Trypanosomen  eingereiht. 

')  Die  durch  eine  Abbildung  erläuterte  Beschreibung  Valentin's  ist  meines  Wissens 
bisher  stets  auf  einen  eingeißeligen  Blutflagellaten,  d.  h.  auf  ein  Trypanosom  bezogen 
■worden.  Es  kann  sich  aber  ebensogut  auch  um  ein  Trypanoplasma  gehandelt  haben. 
Soweit  ich  die  Literatur  kenne,  sind  seitdem  Blutprotozoen  bei  der  Bachforelle  nie  wieder 
gefunden  worden. 
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Wichtiger  als  die  Surraparasiten  wurden  für  die  weitere  Erforschung  der  im  Blute 
schmarotzenden  Protozoen  die  fast  gleichzeitig  von  Läveran  entdeckten  Malariaparasiten 
des  Menschen  und  die  ebenfalls  im  Jahre  1880  von  Gaule  gewissermaßen  wiederentdeckten 
Parasiten  der  Frösche,  welche  zwar  bereits  von  Chaussat  gesehen,  aber  bisher  fast  unbe- 
achtet geblieben  waren.  Mit  den  Entdeckungen  von  Laveean  und  Gaule  beginnt  für 
die  Untersuchungen  über  die  ßlutprotozoen  eine  neue  Periode.  Die  Kenntnis  der  Malaria- 
parasiten wurde  vor  allem  durch  die  Italiener  gefördert,  von  denen  Golgi  1886  auf  Grund 
einer  Sonderung  der  Malariaparasiten  in  drei  verschiedene  Varietäten  bzw.  Arten  Klar- 
heit in  die  Vermehrungsweise  dieser  Parasiten  brachte.  Auf  breitester  Basis  aber  nahm 
Danilewsky  1885 — 1891  in  Charkow  das  Studium  der  Blutprotozoen  auf.  Namentlich 
seine  ausgedehnten  Untersuchungen  über  die  im  Blute  der  Kaltblüter  und  der  Vögel 
schmarotzenden  Protozoen  bilden  die  Grundlage  für  alle  weiteren  Untersuchnngen  auf 
diesem  Gebiete.  Der  Einfluß  der  ebenso  sorgfältigen  wie  zahlreichen  Einzelbeobachtungen 
Danilewsky's  hätte  freilich  noch  ein  wesentlich  größerer  sein  müssen,  wenn  ihre  Wieder- 
gabe nicht  infolge  mangelnden  Verständnisses  für  die  Systematik  so  wesentlich  an  Klarheit 
eingebüßt  hätte. 

Danilewsky  hatte  gleichzeitig  Hämoflagellaten  und  Hämosporidien  in  den  Bereich 
seiner  Untersuchungen  gezogen,  fand  aber  hierin  zunächst  keine  Nachfolger.  Nur  die 
Hämosporidienforschung  baute  unmittelbar  auf  ihm  weiter,  nicht  zum  wenigsten  infolge 
der  Erkenntnis,  daß  das  Studium  der  bei  den  Tieren  schmarotzenden  Arten  auch  für  die 
Förderung  der  Malariaforschung  notwendig  sei.  Celli  und  Sanfelice,  Geassi  und  Feletti 
zogen  deshalb  bereits  ebenso  wie  später  Ziemann  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
Malariaparasiten  auch  die  von  Danilewsky  entdeckten  ähnlichen  Parasiten  der  Vögel 
heran.  Eine  erschöpfende  Bearbeitung  aller  bis  dahin  im  Anschluß  an  Danilewsky  als 
Hämosporidien  zusammengefaßten  Blutprotozoen,  d.  h.  aller  Blutprotozoen  überhaupt  nach 
Ausschluß  der  Trypanosomen  und  Spirochäten,  hat  1894  Labb^  geliefert,  der  auf  Grund 
entwicklungsgeschichtlicher  Untersuchung  zahlreicher  verschiedenartiger,  zum  Teil  erst 
von  ihm  entdeckter  Arten  den  ersten  Versuch  machte,  durch  Schaffung  eines  Systemes 
der  Hämosporidien  Ordnung  in  die  Fülle  der  verschiedenen  Formen  zu  bringen.  Damit 
war  wieder  ein  Fortschritt  von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung  erzielt  worden. 
Nur  Einzelheiten  hat  die  Folgezeit  an  dem  von  Labbä  von  Grund  aus  neugeschaffenen 
Systeme  zu  ändern  gehabt. 

Eine  neue  Periode  der  Forschung  wurde  dann  aber  1896 — 1898  durch  die  Arbeiten 
von  Ziemann,  Mc  Callum  und  Ross  herbeigeführt.  Zibmann  hat  vor  allem  eine  vorzüg- 
liche Färbemethode  ausgebildet,  welche  er  selbst  nach  Bomanowsky  benannt  hat,  da  dieser 
sie  bereits  einige  Jahre  früher  angewandt  oder  vielmehr  richtiger  zufällig  entdeckt  hatte, 
welche  aber  in  der  Zwischenzeit  nicht  beachtet  worden  war  und  erst  durch  Ziemann's 
Untersuchungen  brauchbar  gemacht  wurde.  Seitdem  ist  diese  sogenannte  Romanowsky- 
Färbung  ein  unentbehrliches  Hilfsmittel  bei  der  Erforschung  der  im  Blut  schmarotzenden 
Protozoen  geworden  und  nicht  zum  wenigsten  wird  ihre  Bedeutung  dadurch  beleuchtet, 
daß  die  Zahl  der  verschiedenen  Modifikationen,  in  denen  sie  angewandt  wird,  sich  bereits 
auf  einige  Dutzend  beläuft,  und  daß  es  fast  notwendig  ist,  vor  ihrer  allzu  ausschließlichen 
Benutzung  zu  warnen. 

Während  Ziemann  dergestalt  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  Malaria- 
und  andere  Blutparasiten,  die  auch  sonst  manche  wichtige,  erst  in  der  Folgezeit  richtig 
gewürdigte  Beobachtungen  brachten,  die  Technik  der  Blutuntersuchung  umgestaltete,  wies 
annähernd  gleichzeitig  Ross  der  Forschung  völlig  neue  Wege  durch  die  Entdeckung,  daß 
die  unter  dem  Namen  Proteosonia  bekannt  gewordenen  Blutparasiten  der  Vögel  einen 
Teil  ihrer  Entwicklung  im  Körper  von  Stechmücken  durchmachen  und  durch  den  Stich 
dieser  Mücken  von  einem  Vogel  auf  den  anderen  übertragen  werden. 

Schon  früher  war  freilich  eine  ähnliche  Übertragung  bei  einigen  anderen  pathogenen 
Blutprotozoen  nachgewiesen  worden.  Theob.  Smith  und  Kilborne  hatten  1893  festgestellt, 
daß  das  Texasfieber  der  nordamerikanischen  Rinder  durch  ähnliche  Blutparasiten  hervor- 
gerufen werde,  wie  sie  bereits  1888  von  Babes  bei  europäischen  Rindern  entdeckt  worden 
waren,  und  daß  diese  Parasiten  durch  Zecken  übertragen  werden.  Ferner  hatte  Bruce 
1894  als  den  Erreger  der  bereits  durch  Livingstone  und  andere  Afrikaforscher  bekannt 
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gewordenen  Rinderkrankheit,  welche  durch  Stiche  der  Tsetsefliege  hervorgerufen  wird, 
ein  von  dieser  fliege  übertragenes  Trypanosom  erkannt.  Aber  weder  von  dem  Parasiten 
des  Texasfiebers  noch  von  dem  Parasiten  der  Tsetsekrankheit  kannte  man  damals  oder 
kennt  man  auch  nur  heute  irgend  etwas  über  die  Entwicklung  in  dem  die  Übertragung 
vermittelnden  Gliederfüßler.  Den  ersten  Einblick  in  diesen  Teil  des  Lebenslaufes  eines 
Blutprotozoons  hat  uns  erst  Ross  verschafft. 

Lediglich  äußere  Umstände  waren  es,  die  Ross  nötigten,  die  begonnene  Untersuchung 
der  menschlichen  Malariaparasiten  abzubrechen  und  als  Ersatz  das  ähnliche  Proteosoma 
der  Vögel  zum  Studienobjekt  zu  wählen.  Er  wies  nicht  nur  nach,  daß  dieses  durch 
Stechmücken  übertragen  wird ;  er  stellte  auch  nicht  nur  fest,  daß  bei  den  Malariaparasiten 
des  Menschen  sowohl  wie  bei  dem  Proteosoma  der  Vögel  besondere  Geschlechtsgenerationen 
in  derselben  Weise  ausgebildet  sind  und  die  Befruchtung  in  derselben  Weise  erfolgt,  wie 
dies  Mc  Callüm  kurz  zuvor  bei  den  gleichfalls  im  Vogelblute  schmarotzenden  Halteridien 
nachgewiesen  hatte  —  sondern  er  verfolgte  lückenlos  die  ganze  Entwicklung  Aqs  Proteosoma 
von  der  im  Magen  der  Mücke  erfolgenden  Reifung  der  Geschlechtsindividuen  an  bis  zum 
Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Speicheldrüse  der  Mücke. 

Diese  Entdeckungen  waren  für  die  Kenntnis  der  Blutprotozoen  im  allgemeinen 
nicht  minder  wichtig  wie  für  die  spezielle  Malariaforschung,  die  durch  sie  eine  neue 
gewaltige  Anregung  erhielt.  Wieder  wie  nach  der  ersten  Entdeckung  der  Malariapara- 
siten durch  Laveean  waren  es  die  Italiener,  denen  die  nächsten  Fortschritte  zu  danken 
sind.  Grassi  und  seine  Mitarbeiter  stellten  für  die  Malariaparasiten  des  Menschen  dieselbe 
Entwicklungsweise  fest,  wie  sie  Ross  beim  Proteosoma  gefunden  hatte,  und  betonten,  daß  die 
Parasiten  von  Mensch  und  Vogel  nur  durch  bestimmte  und  zwar  voneinander  verschiedene 
Stechmücken  übertragen  werden.  Vor  allem  aber  ergänzten  und  vertieften  sie  die  An- 
gaben von  Ross  durch  genauere  Untersuchungen  über  den  in  der  Mücke  sich  abspielenden 
Teil  der  Entwicklung.  Dadurch  erst  wurde  die  Grundlage  für  das  richtige  zoologische 
Verständnis  dieser  Entwicklung  geschaffen  und  besondere  Bedeutung  für  dieses  Verständ- 
nis gewann  auch  der  von  Mesnil  begonnene,  von  Schaudinn  vollendete  Vergleich  der 
Malariaparasiten  mit  den  Coecidien. 

Diese  der  Erforschung  des  Wirts-  und  Generationswechsels  der  3Ialariaparasiten 
gewidmete  Periode  ist,  wenigstens  in  den  Jahren  1898 — 1900,  gekennzeichnet  durch  die 
Schlag  auf  Schlag  aufeinander  folgenden  Mitteilungen  der  miteinander  wetteifernden 
Forseher.  Als  abgeschlossen  kann  sie  gelten  mit  der  2.  Auflage  von  Grassi's  großem 
Malariawerk  (1901)  und  Schaudinn's  Arbeit  über  den  Tertianparasiten  des  Menschen  (1902). 
Seitdem  ist  die  Malariaforschung  in  ein  ruhigeres  Fahrwasser  eingelenkt:  es  gilt  zunächst, 
das  Gelernte  praktisch  zu  verwerten.  Dafür  aber  drängt  nunmehr  die  anfangs  zurück- 
gebliebene Trypanosomenforschung  um  so  stürmischer  vorwärts. 

Den  Beginn  der  Erforschung  des  feineren  Baues  und  der  Entwicklung  der  Trypa- 
nosomen machten  Rabinowitsch  und  Kempner  1899  mit  ihren  Untersuchungen  über  das 
Rattentrypanosom,  und  dieser  ersten  Arbeit  reihten  sich  in  immer  steigendem  Maße  weitere 
an,  unter  denen  besonders  die  Mitteilungen  englischer  Forscher  über  die  Tsetseparasiten 
und  die  1900  begonnenen  und  immer  größere  Ausdehnung  gewinnenden  Untersuchungen 
von  Laveran  und  Mesnil  über  die  verschiedensten  flagellaten  Blutparasiten  hervorgehoben 
werden  müssen.  Neue  Nahrung  erhielt  das  Interesse  für  die  Trypanosomenforschung 
dann  durch  die  Entdeckungen,  daß  auch  im  Blute  des  Menschen  ein  solcher  heimtückischer 
Gast  sein  Quartier  aufschlägt  (Dutton  1902)  und  daß  die  bisher  rätselhaft  gewesene 
Schlafkrankheit  der  Neger  durch  ein  Trypanosom  hervorgerufen  wird  (Oastellani  1903). 

Während  dann  Novy  und  McNeal  1903 — 1905  uns  lehrten,  die  Trypanosomen  der 
Säugetiere  und  Vögel  auf  künstlichem  Nährboden  zu  züchten,  und  damit  überhaupt  die 
ersten  Reinkulturen  von  Protozoen  gewannen,  erhielt  die  Trypanosomenforschung  den 
Anschluß  an  die  Malariaforschung  und  an  die  bisher  ganz  abseits  stehende  Spirochäten- 
forschung durch  den  von  Schaudinn  1904  geführten  Nachweis,  daß  auch  bei  gewissen 
flagellaten  Blutparasiten  ein  ähnlicher  Wirts-  und  Generationswechsel  vorkommt  wie  bei 
den  Malariaparasiten,  daß  die  allbekannten  Halteridien  nichts  anderes  sind  als  Ruhe- 
formen eines  Trypanosoms,  und  daß  die  bisher  rätselhaften  Leucocytozoen  die  Geschlecbts- 
generation  einer  Spirochäte  darstellen. 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten. 


73 


Die  weitere  Verwertung  der  durch  diese  epochemachende  Entdeckung  gelieferten 
Gesichtspunkte  ist  Aufgabe  der  gegenwärtigen  Forschung.  Es  sei  deshalb  zum  Schluß 
dieser  summarischen  Ubersicht  nur  noch  darauf  hingewiesen,  daß  mit  der  Erforschung 
des  Wirts-  und  Generationswechsels  der  im  Blute  von  Kaltblütern  schmarotzenden  Pro- 
tozoen durch  Siegel,  Schaudinn,  Billet,  Brumpt,  Keysselitz  und  Lägek  der  Anfang 
gemacht  ist,  und  daß  ganz  neuerdings  auch  bereits  die  Aufklärung  des  Generations- 
wechsels der  Säugetiertrypanosomen  beginnt  mit  den  Untersuchungen  Peowazek's  über 
das  Rattentrypanosom  und  denen  der  englischen  Sleeping  Siekness  Oommission  über  das 
Trypanosom  des  Menschen.  Nur  kurz  hingewiesen  kann  hier  auch  werden  auf  die  neuesten 
Entdeckungen  von  Blutprotozoen  oder  ihnen  ähnlicher  Parasiten  bei  Krankheiten  von 
bisher  unbekannter  Ätiologie :  auf  die  Spirochäten  beim  afrikanischen  Zeckenfieber 
und  bei  der  Syphilis  und  auf  die  LEiSHMAN-DoNOVAN'schen  Körperchen  bei  der  sog. 
„Malariakachexie",  dem  Kala-Azar  bez.  der  tropischen  Splenomegalie,  so- 
wie die  ihnen  älinlichen  Parasiten  bei  der  endemischen  Beulenkrankheit.  Mehr 
und  mehr  weitet  sich  das  Gebiet  der  pathologisch  wichtigen  Protozoen,  und  trotz  der 
glänzenden  Entdeckungen,  welche  die  Malariaforschung  an  der  Wende  des  Jahrhunderts 
gezeitigt  hat,  können  wir  uns  der  Erkenntnis  nicht  verschließen,  daß  unser  Wissen  über  die 
Protozoen,  die  dem  Menschen  selbst  und  seinen  Haustieren  Gefahren  bringen,  offenbar 
noch  ziemlich  am  Anfang  steht. 

Allgemeines  über  Systematik,  Bau  und  Entwicklung  der  im  Blute 
schmarotzenden  Protozoen. 

Die  im  Blute  der  Wirbeltiere  lebenden  Protozoen  bilden  nicht  nur  eine  biologische 
Einheit,  es  gewinnt  vielmehr  neuerdings  den  Anschein,  als  ob  sie  im  Gegensatz  zu  der 
bisherigen  zoologischen  Auffassung  auch  einer  systematischen  Einheit  angehören,  wenig- 
stens ihrer  überwiegenden  Mehrzahl  nach.  Bisher  wird  freilich  noch  stets  ein  Teil  von 
ihnen  den  Sporozoen,  ein  anderer  den  Flagellaten  zugezählt.  Auf  die  Dauer  wird  sich 
aber  diese  Teilung  in  der  bisherigen  Weise  nicht  aufrecht  erhalten  lassen.  Die  Einteilung 
der  plasmodromen  Protozoen  (d.  h.  der  Protozoen  nach  Ausschluß  der  Infusorien)  in 
Rhizopoden,  Flagellaten  (oder  Mastigophoren)  und  Sporozoen  ist  zwar  in  Ermanglung 
einer  besseren  noch  unentbehrlich,  als  natürlich  aber  kann  sie  nicht  gelten.  Während 
die  Klassen  der  Rhizopoden  und  Flagellaten  durch  die  Art  ihrer  Bewegungen  (mit  Hilfe 
von  Pseudopodien  oder  Geißeln)  charakterisiert  werden,  erfolgt  die  Kennzeichnung  der 
Sporozoen  in  ganz  anderer  Weise,  durch  den  Parasitismus  und  die  von  ihm  bedingten 
Rückbildungserscheinungen  und  durch  die  Vermehrung  mittels  zahlreicher  beschälter 
Fortpflanzungskörper  (vgl.  z.  B.  Doflein).  Diese  Unterscheidung  ist  aber  unzureichend. 
Ich  erinnere  nur  daran,  daß  die  allgemein  als  Sporozoen  anerkannten  Malariaparasiten 
keine  beschälten  Fortpflanzungskörper  bilden,  daß  solche  aber  ebenso  wie  gewisse  durch 
Parasitismus  bedingte  Rückbildungen  (z.  B.  Fehlen  einer  kontraktilen  Vakuole)  bei  der 
Dysenterieamöbe  des  Menschen  {Entamoeba  kistolytica  Schaudinn)  vorkommen,  obwohl 
deren  Zugehörigkeit  zu  den  Rhizopoden  noch  von  niemand  angezweifelt  ist.  Ohne  mich 
hier  weiter  auf  eine  kritische  Besprechung  des  derzeitigen  Systems  der  Protozoen  ein- 
lassen zu  können,  beschränke  ich  mich  auf  die  Feststellung,  daß  eine  befriedigende  all- 
gemeine Definition  der  Sporozoen  sich  zurzeit  nicht  geben  läßt,  während  andererseits 
bereits  vor  mehreren  Jahren  von  verschiedenen  Seiten  betont  worden  ist,  daß  ein  Teil 
der  Sporozoen  (und  zwar  die  als  Cytosporidien  oder  Telosporidien  zusammengefaßten 
Gregarinen,  Coccidien  und  Hämosporidien)  verwandtschaftliche  Beziehungen  zu  den 
Flagellaten  erkennen  läßt,  ein  anderer  Teil  (die  Myxosporidien)  dagegen  nur  von  Rhi- 
zopoden abgeleitet  werden  kann.  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben  nun  die 
Beziehungen  der  Telosporidien  zu  gewissen  Flagellaten  immer  enger  geknüpft.  Nicht  nur 
gewähren  geißellose  Entwicklungsstadien  von  Flagellaten,  die  im  Darm  von  Insekten 
schmarotzen  (vgl.  S.  79),  die  Möglichkeit,  die  Gregarinen  von  Flagellaten  abzuleiten, 
sondern,  was  für  das  hier  behandelte  Thema  wichtiger  ist,  die  im  Blute  schmarotzenden 
Flagellaten  (Trypanosomen)  und  die  ebendort  schmarotzenden  Sporozoen  (Malariaparasiten) 
scheinen  Anfang  und  Ende  einer  durch  Übergänge  verbundenen  Reihe  zu  bilden.  Zwischen 
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beiden  stehen  Formen,  die  in  einem  Teil  ihrer  Entwicklungsstadien  völlig  den  Trypano- 
somen gleichen,  in  anderen  dagegen  durchaus  den  Malariaparasiten  entsprechen.  Haemo- 
protens  noctnae,  bisher  auf  Grund  seiner  epiglobulären  Ruheformen  und  seiner  Geschlechts- 
generation stets  zu  den  Hämosporidien  gerechnet,  ist  von  Schaudinn  direkt  der  Flagel- 
latengattung  Trypanosoma  eingereiht  worden.  Auch  bei  Leishmania  donovani  finden 
wir  flagellatenförmige  und  hämosporidienähnliche  Entwicklungsstadien  nebeneinander  und 
das  gleiche  gilt  allem  Anschein  nach  auch  für  Bahesia,  während  Le.ucocytozoon  wieder  in 
etwas  anderer  Weise  zwischen  Flagellaten  und  Malariaparasiten  vermittelt.  Während  die 
ursprünglichen  Hämoflagellaten  reine  Serumschmarotzer  sind,  sehen  wir  bei  anderen  einen 
Fortschritt  in  der  Anpassung  an  die  pai-asi tische  Lebensweise  im  Blute  erreicht,  indem  Be- 
ziehungen zu  den  Blutkörperchen  gewonnen  sind  (Haemoproteus) ,  und  je  mehr  die  frei  im 
Serum  lebenden  Stadien  gegenüber  den  in  oder  auf  den  Blutkörperchen  schmarotzenden 
Stadien  zurücktreten,  um  so  mehr  wandelt  sich  der  Hämoflagellat  zum  Hämosporid  um. 
Eine  scharfe  Grenze  läßt  sich  zwischen  beiden  nicht  ziehen  und  es  ist  deshatb  im  folgenden 
auf  die  Unterscheidung  von  Hämoflagellaten  und  Hämosporidien  überhaupt  verzichtet 
worden.  Vielmehr  sind  die  verschiedenen  im  Blute  schmarotzenden  Protozoenformen 
einfach  aneinandergereiht,  unter  tunlichster  Innehaltung  der  Beihenfolge  vom  reinen 
Serumschmarotzer  zum  fast  ausschließlichen  Zellschmarotzer,  soweit  unsere  bisherigen 
Kenntnisse,  die  für  die  weitaus  überwiegende  Mehrzahl  dieser  Blutparasiten  noch  sehr 
gering  sind,  eine  solche  Reihenfolge  bereits  herzustellen  gestatten.  An  den  Anfang 
dieser  Besprechung  der  verschiedenen  Formen  aber  sind  die  Darmparasiten  gewisser 
Insekten  gestellt,  die  bemerkenswerte  verwandtschaftliche  Beziehungen  zu  den  Trypano- 
somen erkennen  lassen. 

Einige  allgemeine  Bemerkungen  seien  diesen  Einzelbesprechungen  aber  noch  voraus- 
geschickt. 

Fast  ausnahmslos  erfolgt  die  Übertragung'  der  Blutparasiten  von  Wirbeltier  zu 
Wirbeltier  durch  blutsaugende  Tiere  (Mücken,  Fliegen,  Zecken,  Blutegel).  In  manchen  Fällen 
mag  diese  Übertragung  entsprechend  der  Annahme  von  Bhuce,  die  Prowazek  innerhalb  ge- 
wisser Grenzen  bestätigt  gefunden  hat  (vgl.  unten  den  Schluß  der  Besprechung  von  Try- 
2Mnozoon  leivisi)^  auf  lediglich  mechanischem  Wege  erfolgen.  Die  Regel  ist  dies  aber  sicher- 
lich nicht.  Als  Regel  werden  wir  vielmehr  anzunehmen  haben,  daß  die  Parasiten  innerhalb 
der  blutsaugenden  Wirbellosen  einen  bestimmten  Teil  ihrer  Entwicklung  durchlaufen.  Am 
Anfang  dieser  Entwicklung  im  wirbellosen  Wirt  steht  offenbar  stets  die  Befruchtung  und 
je  mehr  sich  die  Vermehrungsvorgänge,  die  sich  an  diese  Befruchtung  anschließen,  von  den 
Vermehrungsvorgängen  im  Blute  des  Wirbeltieres  unterscheiden,  um  so  deutlicher  tritt  ein 
mit  dem  Wirtswechsel  verbundener  Generationswechsel  hervor.  Wo  wir  bei  parasitischen 
Würmern  einen  Wirts-  und  Generationswechsel  finden,  da  pflegen  wir  die  verschiedenen 
Wirte  als  definitiven  Wirt  oder  Wirt  im  engeren  Sinne  und  als  Zwischenwirt  zu  unter- 
scheiden. Die  Entwicklungsgeschichte  der  Protozoen  ist  von  derjenigen  der  Mehrzelligen  so 
verschieden,  daß  es  immer  etwas  Mißliches  hat.  Fachausdrücke  aus  dem  einen  dieser  Gebiete 
auf  das  andere  zu  übertragen.  Es  erscheint  aber  praktisch,  auch  bei  den  Hämoflagellaten 
und  Hämosporidien  die  beiden  verschiedenen  Wirte  schon  in  der  Benennung  auseinander- 
zuhalten. Ich  bezeichne  deshalb,  ebenso  wie  dies  bereits  früher  Grassi  speziell  für  die 
Malariaparasiten  getan  hat,  das  Wirbeltier  als  den  Zwischenwirt,  den  blutsaugen- 
de n  W  i  r  b  eil  o  s  en  als  den  Wirt.  Geassi  hat  diese  Bezeichnungen  vorgeschlagen,  weil  wir 
bei  den  parasitischen  Würmern  diejenigen  Wirte  als  Zwischenwirte  bezeichnen,  in  welchen 
die  ungeschlechtlich  sich  vermehrenden  Parasitengenerationen  schmarotzen,  als  definitive 
Wirte  dagegen  diejenigen,  in  welchen  die  Individuen  der  geschlechtlich  sich  vermehren- 
den Generationen  zur  Reife  gelangen  und  die  Befruchtung  vor  sich  geht.  Bereits  früher 
habe  ich  betont,  daß  diesem  Vergleich  eine  gewisse  Berechtigung  nicht  abzusprechen  sei. 
Wenn  ich  aber  nunmehr  die  GEASsi'schen  Bezeichnungen  in  der  Tat  annehme,  so  be- 
stimmt mich  dabei  in  erster  Linie  doch  ein  anderer  Grund,  die  Uberzeugung  nämlich, 
daß  die  Protozoen,  welche  einen  Teil  ihres  Lebens  im  Blute  der  Wirbeltiere  durchmachen, 
stammesgeschichtlich  abzuleiten  sind  von  Flagellaten,  die  im  Darm  von  Wirbellosen 
schmarotzten.  Die  Einschaltung  der  Blutbahn  von  Wirbeltieren  in  den  Lebenslauf  der 
Ürhämoflagellaten  ist  offenbar  erst  sekundär  erfolgt  in  Anpassung  an  die  Ernährungsweise 
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der  (wirbellosen)  Wirte  dieser  Urhämoüagellaten.  Die  blutsaugenden  Wirbellosen  sind 
nach  dieser  Auffassung  die  ursprünglichen  Wirte  der  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen, 
die  Wirbeltiere  dagegen  die  erst  nachträglich  eingeschalteten  „Zwischen" -Wirte. 

Die  hier  angenommene  hypothetische  Stammform  der  Hämoflagellaten  und  Hämo- 
sporidien  stelle  ich  mir  folgendermaßen  vor.  Jedenfalls  war  sie  wie  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  -Flagellaten  verhältnismäßig  klein,  aber  im  Gegensatz  zu  manchen  anderen 
Flagellaten  war  von  dem  assimilierenden  Endoplasma  deutlich  eine  widerstandsfähigere, 
ektoplasmatische  Hülle  unterschieden,  von  der  auch  der  Lokomotionsapparat  gebildet 
wurde.  Von  den  beiden  funktionell  ungleichwertigen  Kernen  stand  der  eine  als  Geißel- 
kern oder  Blepharoblast  in  Verbindung  mit  dem  Lokomotionsapparat,  während  der 
andere  als  Hauptkern  vor  allem  die  Assimilation  zu  regulieren  hatte.  Der  Hauptkern 
lag  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  der  Geißelkern  in  der  Nähe  des  Vorderrandes. 
Die  Geißeln  waren  allem  Anschein  nach  in  der  Zweizahl  vorhanden,  da  wir  heute  noch 
bei  Herpetomonas  und  Trypanoplasma  zwei  Geißeln  finden,  aber  beide  Geißeln  waren 
noch  gleichwertig  und  entsprangen  als  freie  Peitschengeißeln  dicht  nebeneinander  am 
Vorderende  des  Plagellaten,  etwa  ähnlich  wie  bei  Herpetomonas.  Als  charakteristisch 
für  diese  Stammform  ist  ferner  die  Kückbildungsfähigkeit  des  Geißelapparates  anzusehen, 
die  es  den  freibeweglichen  Monadenformen  ermöglichte,  sich  unter  Fixierung  an  dem 
Darmepithel  ihrer  Wirte  in  gregarinenähnliche  ßuheformen  umzuwandeln.  Bei  der  Ent- 
stehung der  Hämoflagellaten  aus  dieser  hypothetischen  Stammform  trat  dann  als  unge- 
mein charakteristisches  Gebilde  die  undulierende  Membran  auf,  indem  eine  Geißel  mit 
der  Oberfläche  des  Parasiten  noch  durch  eine  zarte  Ektoplasmalamelle  eine  Strecke  weit- 
in Verbindung  blieb  und  dadurch  ähnlich  wie  durch  die  Membran,  welche  die  beiden 
Geißeln  von  Herpetomonas  miteinander  verbindet,  eine  größere  Kraftwirkung  erreicht 
wurde.  Die  Bildung  einer  solchen  undulierenden  Membran  wäre  theoretisch  auf  zwei 
verschiedene  Weisen  denkbar.  Es  könnte  eine  Geißel,  ohne  ihre  Ursprungsstelle  am 
Vorderende  des  Körpers  zu  verändern,  gewissermaßen  eine  Strecke  weit  mit  dem  Ekto- 
plasma  verwachsen,  indem  sie  sich  nach  hinten  umbiegt.  Auf  diese  Weise  scheint  die 
undulierende  Membran  von  Trypanoplasma  entstanden  zu  sein  und  Trypanophis  scheint 
darauf  hinzuweisen,  daß  aus  Trypanoplasma-ähnMchen  Formen  durch  Schwund  der  freien 
Peitschengeißel  eingeißelige,  Trypanosomen-ähnliche  Formen  entstehen  können,  bei  denen 
das  nunmehrige  Geißelende  dem  ursprünglichen  Hinterende  des  Flagellaten  entspricht. 
Als  solche  Formen  fasse  ich  Haematomonas  (Trypanosomen  von  Fischen)  auf.  Manches 
spricht  aber  dafür,  daß  dieser  Weg,  wenn  überhaupt,  so  doch  nicht  bei  allen  Hämoflagellaten 
eingeschlagen  wurde,  daß  vielmehr  bei  einem  Teile  von  diesen  das  Geißelende  noch  immer  wie 
bei  den  übrigen  Flagellaten  dem  ursprünglichen  Vorderende  entspricht.  Alsdann  können  wir 
uns  die  Entstehung  der  undulierenden  Membran,  wie  mir  scheint,  nur  so  vorstellen,  daß  sich 
an  der  Geißel  ein  feiner  Ektoplasmasaum  etwas  nach  vorn  schob,  während  gleichzeitig  die 
Ursprungsstelle  der  Geißel  am  Geißelkern  eine  Verlagerung  nach  hinten  erfuhr.  Daß 
eine  solche  Verlagerung  des  Blepharoblasten  in  gewissen  Fällen  jedenfalls  stattgefunden 
hat,  lehren  die  Fälle,  wo  der  Blepharoblast  statt  in  der  Nähe  des  einen  Endes,  mehr  in 
der  Mitte  des  Körpers  liegt  und  auch  speziell  bei  Trypanosoma  lewisi  scheint  mir 
manches  dafür  zu  sprechen,  daß  in  der  Tat  eine  solche  Verlagerung  des  Blepharoblasten 
nach  dem  Hinterende  stattgefunden  hat.  (Vgl.  auch  Crifhidia  auf  S.  81.)  Trypanoso- 
miden  mit  vorderer  Geißel  sind  offenbar  Trypanozoon  mihi  (Trypanosomen  von  Säuge- 
tieren) und  Haemoproteus. 

Aus  diesen  Ausführungen  geht  hervor,  daß  ich  ähnlich  wie  Schaudinn  glaube,  daß 
die  Hämoflagellaten  in  zwei  getrennte  Entwicklungsreihen  zerfallen,  und  daß 
nur  in  der  einen  von  diesen  das  Geißelende  noch  das  ursprüngliche  Vorderende,  in  der 
anderen  dagegen  das  ursprüngliche  Hinterende  bildet.  Beide  Reihen  hängen  nur  an 
ihrer  Wurzel  zusammen  in  einer  hypothetischen  Stammform,  die  noch  keine  undulierende 
Membran  besaß.  In  beiden  Reihen  sind  aber  durch  konvergente  Entwicklung  Formen 
entstanden,  die  sich  äußerlich  so  ähnlieh  sehen,  daß  sie  bisher  als  Trypanosomen  zu- 
sammengefaßt wurden  {Haematomonas  aus  Fischen  und  Trypanozoon  aus  Säugetieren). 
Jede  dieser  beiden  Reihen  wird  offenbar  von  einer  Reihe  verschiedener  Gattungen  ge- 
bildet, die  sich  aber  erst  zum  kleinsten  Teile  charakterisieren  lassen,  da  die  Entwicklungs- 
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geschichte  der  meisten  Blutprotozoen  noch  viel  zu  wenig  bekannt  ist.  Speziell  kann  auch 
erst  die  Zukunft  durch  Aufdeckung  des  Entwicklungsganges  des  gewöhnlichen  Frosch- 
trypanosoms  lehren,  welche  Stellung  in  dem  hier  angedeuteten  künftigen  Systeme  der 
Blutprotozoen  die  Gattung  Trypanosoma  einzunehmen  haben  wird.  Wo  im  folgenden 
von  „Trypanosomen"  die  Rede  ist,  wird  diese  Bezeichnung  nicht  in  systematischem,  son- 
dern lediglich  in  morphologischem  Sinne  gebraucht  für  Entwicklungsstadien  verschieden- 
artiger im  Blute  schmarotzender  Protozoen,  welche  infolge  des  Besitzes  von  Merkmalen, 
die  man  bisher  als  Kennzeichen  der  Gattung  Trypanosoma  ansah,  eine  mehr  oder  weniger 
weitgehende  äußerliche  Ähnlichkeit  miteinander  haben. 

Literatur. 

Vorbemerkung.  Bei  dem  ungeheueren  Umfang,  welchen  die  Literatui-  über 
die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  gewonnen  hat,  kann  hier  wie  in  den  später  den 
einzelnen  Kapiteln  beigefügten  Literaturverzeichnissen  nur  eine  kleine  Auswahl  von 
neueren  Arbeiten  angeführt  werden.  Für  die  ältere  Hämosporidienliteratur  muß  vor 
allem  auf  die  nachstehend  angeführte  Bibliographie  von  Hagenmüllbr  verwiesen  werden, 
während  die  Hämoflagellatenliteratur  in  mustergültiger  Weise  von  Hassall  (in  dem  Werke 
von  Salmon  und  Stiles)  sowie  von  Musgravb  und  Clegg  zusammengestellt  worden  ist. 
Hinsichtlich  der  neueren  Literatur  muß  ich  dagegen  auf  meine  Bearbeitung  der  Protozoen 
in  Baumgartbn's  „Jahresbericht  über  die  Fortschritte  in  der  Lehre  von  den  pathogenen 
Mikrooganismen"  (Leipzig,  S.  Hirzel)  verweisen,  in  welchen  ich  möglichste  Vollständigkeit 
anstrebe  und  auch  die  in  den  Jahrgängen  1899  und  1900  noch  nicht  berücksichtigt  ge- 
wesene Literatur  nachgetragen  habe.  (Vgl.  Jahrg.  XVII,  1901,  p.  519 — 732  mit  663 
Titeln;  Jahrg.  XVIII,  1902,  p.  642—883  mit  753  Titeln;  Jahrg.  XIX,  1903,  p.  620—778 
mit  625  Titeln;  Jahrg.  XX,  1904,  noch  im  Druck.)  Schließlich  sei  auch  hier  nochmals 
auf  den  schon  von  Looss  im  I.  Bande  dieses  Handbuchs  (S.  86  Anm.)  erwähnten  „Index 
Catalogue  of  Medical  and  Veterinary  Zoology"  hingewiesen. 

1.  Allgemeine  Werke  über  Hämoflagellaten. 

1904  Laveran,  A.  et  Mesnil,  F.,  Trypanosomes  et  Trypanosomiases.    8°.    XI  et  417  p. 

avec  61  figs.  et  1  pl.    Paris,  Masson  &  Cie.    [Grundlegende  Zusammenfassung  alles 

derzeit  Bekannten  mit  Literaturnachweisen.] 
1903  MusGEAVE,  W.  E.  and  Clegg,  M.  T.,  Trypanosoma  and  Trypanosomiasis,  with  Special 

Reference  to  Surra  in  tho  Philippine  Islands.    8".    248  p.  with  155  figs.  Manila. 

(Departm.  of  the  Interior,  Bureau  of  Government  Laboratories,  Publication  Nr.  5.) 

[Mit  sehr  ausführlichem,  sogar  Referate  berücksichtigendem  Literaturverzeichnis 

bis  zum  1.  Juni  1903  einschließlich.] 
1902  Salmon,  D.  E.  and  Stiles,  Ch.  W.,  Emergency  Report  on  Surra.    With  a  Biblio- 

graphy  of  Surra  and  allied  trypanosomatic  diseases  by  Albert  Hassall.  8". 

152  p.  with  112  figs.    Washington.    (U.  S.  Department  of  Agriculture,  Bureau  of 

Animal  Industry,  Bulletin  Nr.  42.)    [Mit  trefflichem,  bis  März  1902  reichendem 

Literaturverzeichnis.] 

2.  Allgemeine  Werke  über  Hämosporidien. 

1899  Hagenmüller,  P.  ,  Bibliotheca  Sporozoologica.  (Ann.  Mus.  Hist.  Nat.  Marseille, 
2.  ser.  T.  I.  supplem.;  auch  apart:  Marseille,  Moullot  fils  aine.  4°.  233  p.)  [Voll- 
ständige Bibliographie  der  vor  dem  1.  Januar  1889  erschienenen  Sporozoenliteratur.] 

1894  LabbS,  Alph.,  Recherches  zoologiques  et  biologiques  sur  les  parasites  endoglobulaires 
du  sang  des  vertebres.  (Arch.  de  Zool.  exper.  3.  ser.  T.  II.  p.  55—258,  av. 
pl.  1—10.) 

1899  Derselbe,  Sporozoa.  (Das  Tierreich.  Lief.  5.)  8».  XX  u.  180  p.,  196  Fig.  Berlin, 
Friedländer  &  Sohn. 

1901  Laveran,  A.,  Essai  de  Classification  des  Hematozoaires  endoglobulaires.  (C.  R.  Soc. 
Biol.    Paris.    T.  53.    Nr.  27.    p.  798—801.) 
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1900  Lühe,  M.,  Ergebnisse  der  neueren  Sporozoenforschung.  Zusammenfassende  Dar- 
stellung mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Malariaparasiten  und  ihrer  nächsten 
Verwandten.    8».    IV  u.  100  S.,  35  Fig.    Jena,  G.  Fischer. 

1903  MiNCHiN,  E.  A.,  The  Sporozoa.  (Lankester,  E.  R.,  Treatise  on  Zoology,  Part.  I. 
Fase.  2.    p.  150—360  with  127  figs.) 

1898  ZiEMÄNN,  H..  Über  Malaria-  und  andere  Blutparasiten.  8  *>.  VIII  u.  178  S.  5  Taf. 
10  Tabellen.    Jena,  G.  Fischer. 


Herpetomonas  ^)  und  Crithidia. 

Im  Darmkanale  verschiedener  Zweiflügler  schmarotzen  Flagellaten,  welche  mit  den 
im  Blute  der  Wirbeltiere  lebenden  Trypanosomiden  sehr  nahe  verwandt  sind  und  deshalb  • 
hier  kurz  besprochen  werden  müssen.  Unsere  derzeitige  Kenntnis  derselben  verdanken 
wir  vor  allem  Li)GEE,  der  eine  Reihe  verschiedener  derartiger  Darmflagellaten  untersucht 
hat,  und  Prowazek,  der  bei  Beschränkung  seiner  Untersuchungen  auf  die  am  längsten 
bekannte  Art,  Herpetomonas  muscae-domesticae  (Stein),  noch  tiefer  in  deren  Bau  und 
Entwicklungsweise  eingedrungen  ist. 

Die  im  Darmkanal  der  Stubenfliege 
(nacli  Prowazek  bei  höchstens  8  °/o  der 
untersuchten  Fliegen)  schmarotzende  Her- 
petomonas muscae-domesticae  (Stein)  ist 
30 — 50  ft  lang  und  von  länglich  -  lanzett- 
licher Gestalt  (vgl.  Fig.  1).  Bei  Färbung  nach 
EoMANOWSKY  nimmt  nur  das  deutlich 
schaumig  gebaute  Endoplasma  die  blaue 
Farbe  an,  während  sich  das  Ektoplasma 
rot  färbt.  Besonders  deutlich  tritt  dies 
hervor,  wenn  man  durch  starken  Druck  auf 
das  lebende  Tier  das  (in  der  FlageUaten- 
literatur  meist  Periblast  genannte)  Ekto- 
plasma zum  Platzen  bringt,  so  daß  das 
dünnflüssigere  Endoplasma  aus  der  zarten 
ektoplasmatischen  Hülle  heraustritt. 

Der  Hauptkern  des  Flagellaten  liegt 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers.  Das 
Chromatin  ist  in  ihm  in  feinen  Körnchen 
auf  ein  alveoläres  achromatisches  Gerüst  ver- 
teilt. Ein  durch  etwas  beträchtlichere  Größe 
auffallender  Ghromatinkörper  im  Innern 
des  Kernes  (Innen  körper  oder  Karyosom) 
ist  sehr  häufig,  aber  nicht  in  allen  Fällen 
nachweisbar.  Außer  diesem  Hauptkern 
findet  sich  noch  ein  zweiter,  in  der  Höhe  des 
Geißelursprungs  am  Vorderende  gelegener 
Kern,  der  sog.  Blepharoblast,  welcher  in 


Serpetomonas  muscae-domesticae. 
a  Ausgebildetes  Exemplar,     b  Teilungs- 
stadium,    c  Vorderende   eines  jüngeren 
Teilungsstadiums  (Teilung  des  Blepharo- 
blasten).    (Aus  Prowazek.) 


*)  Poche  zieht  neuerdings  diesen  Namen  ein  als  synonym  zu  dem  älteren  Rhaphi- 
monas  Keni  (=  iepiowowas  Kent ;  typische  Art:  Rhaphimonas  bütschlii  aus  dem  Darm- 
kanal eines  Nematoden).  Ich  halte  dies  nicht  für  berechtigt,  da  es  keineswegs  sicher  er- 
wiesen ist,  daß  dieser  Nematodenparasit  wirklich  derselben  Gattung  angehört,  wie  die 
unter  dem  Namen  Herpetomonas  allgemein  bekannten  Darmparasil en  gewisser  Dipteren. 
Für  diese  durch  Peowazek's  schöne  Untersuchungen  gut  bekannt  gewordene  Gattung  ist 
deshalb  der  bisher  allgemein  übUch  gewesene  Name  beizubehalten  und  Rhaphimonas  bleibt 
daneben  ein  besonderes  Genus  inquirendum. 
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der  Regel  oval  gestaltet  uüd  äußerst  dicht,  daher  sehr  dunkel  färbbar  ist.  Nur 
unter  besonderen  Umständen,  vor  allem  an  geeignet  gequetschten  Tieren  kann  man 
sich  davon  überzeugen,  daß  auch  der  Blepharoblast  ähnlich  dem  Hauptkern  eine 
feinere  Kernsti'uktur  besitzt,  indem  ein  zentraler  Innenkörper  und  ein  peripherer 
chromatischer  Belag  sich  unterscheiden  lassen. 

Yon  diesem  Blepharoblasten  aus  ziehen  nebeneinander  zwei  strangförmige  Ge- 
bilde, die  sog.  Rhizoblasten,  zu  einem  nur  mit  sehr  starken  Yergrößerungen  wahr- 
nehmbaren Diplosom,  welches  in  Gestalt  zweier  dicht  benachbarter  Basalkörnchen 
am  Vorderende  des  Flagellaten  liegt  und  von  welchem  die  beiden  Geißeln  ent- 
springen, welche  beide  gleich  lang  und  miteinander  diu-ch  eine  schmale,  zarte 
Membran  verbunden  sind,  so  daß  man  bei  flüchtiger  Betrachtung  nur  eine  einzige 
freie  Geißel  vor  sich  zu  haben  glaubt.  Mit  Rücksicht  auf  ihre  Verbindung  mit  dem 
Blepharoblasten  können  wir  den  letzteren  auch  als  Geißelkern  dem  Hauptkern 
gegenüberstellen.  Von  ihm  aus  nach  hinten  zu  verläuft  in  einer  flachen  Spirale 
ein  feiner  Doppelfaden,  welcher  mit  den  beiden  Rhizoblasten  in  Zusammenhang  zu 
stehen  scheint  und  im  Hinterende  des  Körpers  in  einem  imdeutlichen  Diplosom  endet. 

ScHAUDiNN  hat  versucht,  diesen  Doppelfaden  als  eine  in  ihrer  Mitte  eingeknickte 
und  alsdann  zusammengeklappte  und  stark  gedehnte  Zentralspindel  aufzufassen  und  auf 
diesem  Wege  der  undulierenden  Membran  der  Trypanosomen  zu  homologisieren.  Schon 
das  Diplosom  am  hinteren  Ende  des  Doppelfadens,  der  Stelle  wo  die  Knickung  erfolgt 
sein  soll,  spricht  nicht  gerade  zugunsten  dieser  Auffassung,  ganz  abgesehen  davon,  daß 
mir  auch  das  phylogenetische  Zustandekommen  einer  solchen  Knickung  nicht  recht  ver- 
ständlich ist.  Inzwischen  sind  dann  in  der  Tat  ganz  ähnliche,  vom  Blepharoblast  zum 
Hinterende  ziehende  Fibrillen  auch  bereits  bei  mehreren  flagellaten  Blutparasiten  gefunden 
worden,  beim  eingeißeligcn  Rattentrypanosom  nicht  minder  wie  bei  dem  zweigeißeligen 
Trypanoplasyna  der  Fische.  Damit  dürfte  der  Beweis  geliefert  sein,  daß  auch  der  axiale 
Doppelfaden  von  Herpetomonas  mit  einer  undulierenden  Membran  nichts  zu  tun  hat. 

Vgl.  im  übrigen  bez.  der  genannten  Auf- 
fassung Schaudinn's  unter  Haemojjroteus. 
Der  Doppelfaden  von  Herpetomonas  scheint 
als  eine  Art  von  Innenskelett  zu  funktionieren, 
da  der  Körper  dieser  Flagellaten  verhältnis- 
mäßig starr  ist,  so  daß  ihre  Bewegung  von 
Peowazek  mit  einer  Nähnadel  verglichen  wird, 
in  die  ein  peitschenförmig  schwingender  Dop- 
pelfaden (das  üeißelpaar)  eingefädelt  ist. 

Erwähnenswert  ist  noch,  daß  die 
Flagellaten  häufig  zu  dichten  Rosetten 
agglomerieren,  und  zwar  erfolgt  diese 
Agglomeration  mit  den  geißeltragenden 
Vorderenden.  Ferner  ist  auch  der  ausge- 
sprochene Rheotropismus  von  Interesse, 
der  sie  veranlaßt,  nicht  übermäßig  starken 
Strömungen  entgegenzuschwimmen,  denn 
Herpetomonas  teilt  diesen  Rheotropismus 
mit  den  Trypanosomen  und  den  Sporo- 
zoiten  der  Malariaparasiten,  welche  an  der 
Bißstelle  des  sie  übertragenden  Insektes 
dem  Blutstrom  entgegenwandern  müssen. 
Die  Vermehrung  der  Flagellaten  erfolgt  durch  Längsteilung.  Die  Teilung 
des  Hauptkernes  erfolgt  hierbei  auf  dem  Wege  einer  primitiven  Mitose,  indem  sich 
das  Chromatin  in  8  Chromosomen  ansammelt,  die  sich  zu  einer  Äquatorialplatte  an- 


Fig.  2 


Kernteilung  im  Schizouten  von  Einierü 
schuhergi  Schaud.    Vergr.  ca.  2250  : 1. 

(Mach  ScHAUDINN.) 
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ordnen  und  dann  von  dem  hanteiförmig  werdenden  Innenkörper  auseinandergestemmt 
werden. 

Es  ist  das  eine  ähnliche  Form  der  Kernteilung,  wie  sie  zuerst  bei  Coccidien  be- 
obachtet wurde  und  dort  in  der  Tat  auch  wegen  der  etwas  erheblicheren  Größenverhält- 
nisse leichter  festzustellen  ist.  Auch  dort  teilt  sich  der  Innenkörper  (Karyosom)  zuerst 
und  zerstemmt  hierbei  den  Kern,  worauf  sich  um  die  beiden  Tochterkaryosome  wieder 
die  Tochterkerne  rekonstruieren  (vgl.  J?ig.  2).  Eine  ähnliche  Kernteilung  werden  wir  auch 
bei  den  meisten  Blutprotozoen  wiederfinden. 

Die  unabhängig  vom  Hauptkern  erfolgende  Teilung  des  Blepharoblasten  scheint 
in  ähnlicher  Weise  zu  erfolgen.  Jedes  der  aus  der  Teilung  hervorgegangenen  Indi- 
viduen übernimmt  eine  der  beiden  Geißeln  des  Muttertieres  mit  dem  zugehörigen 
Basalkorn  und  Blepharoblasten.  Zunächst  läßt  dann  dieses  Basalkorn  durch  eine 
sich  alsbald  anschließende  Teilung  wieder  ein  Diplosom  aus  sich  hervorgehen  und 
aus  dem  hierbei  neugebildeten  Basallvorn  heraus  entsteht  dann  die  neue  zweite 
Geißel  als  ein  zunächst  noch  zartes  und  kurzes,  zentripetal  wachsendes  Fädchen 
sowie  später  auch  ein  neuer  zweiter,  zentrifugal  sich  nach  dem  Blepharoblasten  zu 
erstreckender  Rhizoblast.  Haben  lebhafte,  rasch  aufeinander  folgende  Teilungen  ein 
allmähliches  Sinken  der  Körpergröße  zur  Folge  gehabt,  so  werden  die  alten  Geißeln 
resorbiert  und  durch  neue  ersetzt,  die  dann  auch  in  der  eben  geschilderten  AVeise 
von  dem  Basalkorn  aus  entstehen. 

Außer  diesen  freibeweglichen  „Monadenformen"  finden  sich  auch  gregarinen- 
ähnliche  Ruheformen  \md  zwar  namentlich  bei  Fliegen,  die  gehungert  haben. 
Bei  ihnen  ist  der  Geißelapparat  rückgebildet  und  in  den  Körper  zurückgezogen,  zu 
einem  mehr  oder  weniger  stilettförmigen  Gebilde  umgestaltet.  Diese  von  Leger 
entdeckten  und  bei  verschiedenen  Herpetoinonasaiien  gefundenen  Ruheformen  sind 
nur  schwach  „wurmartig"  beweglich  und  meist  mit  ihrem  Yorderende  an  dem  Darm- 
epithel ihres  Wirtes  fixiert.  Vermehrung  durch  Zweiteilung  kann  während  dieses 
Ruhestadiums  ebensogut  erfolgen,  wie  wälu'end  des  frei- 
beweglichen Stadiums  (vgl.  Fig.  4  d  und  e).  Fig.  3. 

Können  die  gregarinenähnlichen  Ruheformen  sich  ^ 
einerseits  wieder  in  die  freibeweglichen  Monadenformen  £  % 

umwandeln,  so  können  sie  sich  andererseits  auch  bei  |  ^ 

Aveiterer  Verschlechterung  ihrer  Lebensbedingungen  encys-  s  <<■  ^ 

tieren.    Sie  scheiden  dann  eine  dicke  gallertige  Hülle  ab, 
die  sich  nach  Romanowsky  rot  färbt  und  aus  einer  dop-  "^'Ui^S^ 
pelten  Reihe  von  später  verschleimenden  Körnchen  besteht. 

T^.  ixT         oii-        i  T      1  -.1  Herpetemonas  muscae 

Uie  so  entstandenen  bcnleimcysten  werden  dann  mit  dem     domesticae.  Schleimcyste. 

Kote  der  Fliegen  entleert  und   dienen  der  Weiterver-  (Aus  Prowazek.) 

breitung  der  Infektion  (vgl.  Fig.  3). 

Kopulation  scheint  nur  selten  zu  erfolgen.  Sie  hat  insofern  einen  ur- 
sprünglichen Charakter,  als  die  Unterschiede  zwischen  den  beiden  Gameten  noch 
gering  sind.  Der  eine  derselben  ist  jedoch  etwas  größer  und  dunkler  färbbar  als 
der  andere  und  kann  also  als  Makrogamet  oder  Weibchen  unterschieden  werden. 
Vor  der  Kopulation  wird  in  beiden  Individuen  der  Geißelapparat  vöUig  rückgebüdet 
und  Hauptkern  sowohl  wie  Blepharoblast  machen  Reduktionsteilungen  durch,  die 
lebhaft  an  die  entsprechenden  Vorgänge  bei  Trypanosomen  und  anderen  Blut- 
parasiten erinnern,  auf  die  aber  hier  im  einzelnen  nicht  eingegangen  werden  kann. 
Theoretisch  wichtig  ist  hierbei  vor  allem  die  Reduktion  des  Blepharoblasten,  als 
einer  der  Gründe,  die  uns  nötigen,  dieses  Gebilde,  welches  ja  speziell  bei  den 
Trypanosomen  verschiedenartige  Deutungen  erfahren  hat,  mit  einem  vollwertigen 
Kerne  zu  vergleichen. 


80 


Dr.  Max  Lühe. 


Die  Kopulation  erfolgt  derart,  daß  die  beiden  Gameten  sich  längsseits  anein- 
anderlegen  und  dann  miteinander  verschmelzen,  worauf  auch  die  beiden  Hauptkerne 
und  Blepharoblasten  zu  je  einem  einzigen  Gebilde  sich  vereinigen.  An  die  Be- 
fruchtung schließt  sich  alsdann  eine  Encystierung  an  und  die  so  entstandenen  Dauer- 
cysten  dürften  ähnlich  den  bereits  erwähnten  Schleimcysteu  die  Weiter  Verbreitung 
der  Infektion  vermitteln. 

Diese  AVeiterverbreitung  kann  aber  auch  noch  auf  eine  dritte  Art  erfolgen, 
nämlich  durch  Infektion  der  Eier,  indem  die  gregarinenähnlichen  Formen  der 
Parasiten  die  Darmwand  durchsetzen  und  in  die  Leibeshöhle  und  die  Ovarien  ein- 
wandern. Prowazek  fand  dies  allerdings  nur  bei  5<'/o  der  infizierten  Fliegen  und 
auch  bei  diesen  waren  nicht  alle  Larven  derselben  Mutter  infiziert.  (Diese  Angaben 
beziehen  sich  übrigens  nicht  auf  die  Stubenfliege,  sondern  auf  die  eine  sehr  ähn- 
liche Herpetomonasaxt  beherbergende  Fleischfliege,  vgl.  unten  Nr.  1.)  Die  Entwicklung 
der  Parasiten  in  den  Fliegeneiern  ist  sehr  kompliziert.  Um  so  mehr  glaube  ich 
darauf  verzichten  zu  dürfen,  sie  hier  im  einzelnen  zu  besprechen.  Ich  beschränke 
mich  vielmehr  auf  den  Hinweis,  daß  es  dabei  zu  Vorgängen  kommt,  die  als  eine 
Art  Selbstbefruchtung  der  Kerne  bzw.  Blepharoblasten  aufgefaßt  werden  können, 
und  daß  je  nach  der  Art,  in  der  diese  Selbstbefruchtung  erfolgt,  sich  drei  ver- 
schiedene Hauptformen  unterscheiden  lassen,  die  Prowazek  nach  Analogie  mit 
Haemoproteus  als  männlich,  weiblich  und  indifferent  unterscheidet,  die  aber  durch 
mannigfaltige  Übergänge  verbunden  sind.  In  jedem  Falle  kommt  es  schließlich  zu 
einer  lebhaften  Vermehrung  der  Kerne  bei  zunächst  noch  ungeteilt  bleibendem  Pi'oto- 
plasma  und  zwar  beider  Kerne  bei  den  „indifferenten",  vorwiegend  des  Hauptkernes 
bei  den  „weiblichen"  und  nur  des  Geißelkernes  oder  Blepharoblasten  bei  den  eines 
Hauptkernes  entbehrenden  und  deslialb  anscheinend  stets  früher  oder  später  der 
Degeneration  verfallenden  „männlichen"  Formen. 

Außer  Herpetomonas  muscae-domesticae  werden  vorläufig  zu  derselben  Gattung 
noch  gerechnet: 

1.  Herpetomonas  sarcophagae  Prowazek,  schmarotzt  im  Darm  der  Fleischfliege, 
Sarcophaga  haemorrhoidalis  (Fall.),  und  ist  dem  vorstehend  besprochenen  Parasiten  der 
Stubenfliege  sehr  ähnlich,  aber  etwas  gedrungener. 

2.  Herpetomonas  lesnei  L^ger,  gleichfalls  bei  einer  Fliege  schmarotzend  und  zwar 
bei  Dasyphora  pratornm  Meig.,  aber  nicht  im  Darm,  sondern  in  den  MALPiGHi'schen 
Gefäßen. 

3.  Herpetomonas  gracilis  Läger,  in  den  MALPiGHi'schen  Gefäßen  einer  Zuckmücke, 
Tanypus  spec,  bisher  nur  bei  der  Larve  gefunden. 

4.  Herpetomonas  campanulata  LiiGEE  im  Darm  einer  Zuckmücke,  und  zwar  der 
gewöhnlichen  Federmüeke,  Chironomus  plumosus  (L.),  ebenfalls  bisher  nur  bei  der  Larve 
gefunden  und  nur  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Einmündung  der  MALPiGHi'schen 
Gefäße  in  den  Darm. 

5.  Herpetomonas  minuta  hto.,  im  Darm  einer  Viehbremse,  Tabanus  tergesti- 
mis  Egg. 

6.  Herpetomonas  subulata  L6g.  ,  ebenfalls  im  Darm  einer  Bremse,  Tabanus  glau- 
copis  Meig. 

7.  Herpetomonas  jaculum  L£g.  im  Darm  der  Wasserwanze,  Nepa  cinerea  L. 

Genauere  Untersuchungen  über  den  Bau  des  Geißelapparates  und  über  die  Ent- 
wicklungsweise werden  aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  lehren,  daß  diese  Arten  nicht 
alle  zusammengehören.  Bereits  heute  können  wir  meiner  Ansicht  nach  sagen,  daß  die 
unter  Nr.  5  und  6  angeführten  Arten  nicht  in  der  Gattung  Herpetomonas  bleiben  können. 
Abgesehen  davon,  daß  sie  in  blutsaugenden  Fliegen  schmarotzen,  also  schon  allein  des- 
wegen zu  den  Blutflagellaten  nähere  Beziehungen  aufweisen  könnten,  ist  ihr  Geißelapparat 
anders  gebaut  wie  bei  Herpetomonas  musca,e-domesticae.  Es  ist  nämlich  keine  Doppel- 
geißel vorhanden,  sondern  nur  eine  einfache  Geißel  und  an  dieser  Geißel  zieht  sich  noch 
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eine  Strecke  weit  ein  feiner  ektoplasmatiseher  Saum  entlang.  Auch  liegt  der  Greißelkern 
nicht  mehr  ganz  am  Vorderende  des  Körpers,  sondern  er  hat  sich  vielmehr  dem  Haupt- 
kerne etwas  genähert  (vgl.  Fig.  4).  Diese  Verhältnisse  sind  von  besonderem  Interesse, 
denn  sie  zeigen  uns  die  Bildung  einer  zunächst  noch  schwach  entwickelten  undulier en- 
den Membran  mit  nach  vorne  gerichteter  Geißel.  Noch  im  Darm  einer 
dritten  Bremse,  Haematopota  italica  Meig.,  hat  Läger  eine  ähnliche  Flagellatenform  ge- 
funden. Eine  weitere  ähnliche  Art  aus  dem  Darm  von  Anopheles  niaculipennis  hat  eine 
etwas  gedrungenere  Gestalt  und  deswegen  hat  Li;GEH  für  sie  eine  besondere  Gattung  ge- 
bildet, indem  er  sie  Crithidia  fasciculata  nennt.  Diese  relativ  geringe  Abweichung  der 
Körperform  ist  aber  kein  zureichendes  Gattungsmerkmal.  Hat  doch  auch  Herp.  sarco- 
phagae  gedrungenere  Form  wie  Herp.  muscae-domesticae.  Ich  möchte  deshalb  bei  dem 
jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  die  vorstehend  geschilderte  Ausbildung  des  Geißel- 


Fig.  4. 


Crithidia  subulata  (Lta.)  aus  dem  Darm  von  Tabanus  glancopis  Meig.    Verg.  1800 : 1. 

(  Nach  LiiGEE ) 

a,  b  Freibewegliche  Monadenforra.    c  Dieselbe  in  Teilung,    d  Gregarinenähnliche  Euhe- 
formen.    e  Dieselben  in  großer  Zahl  an  einer  Darmepithelzelle  fixiert. 

apparates  als  das  wichtigste  Gattungsmerkmal  von  Crithidia  ansehen  und  daraufhin  auch  die 
angeführten  Parasiten  der  Bremsen  dieser  Gattung  einreihen  (was  übrigens  LfiGER  für  einen 
derselben,  Crithidia  minuta,  ursprünglich  selbst  getan  hat).  Keineswegs  unwahrscheinlich 
ist  es,  daß  diese  Crithidien  nicht  ihre  ganze  Entwicklung  im  Darme  ihrer  sich  von  Blut 
ernährenden  Wirte,  sondern  einen  Teil  derselben  in  derElutbahuvon  Wirbeltieren 
durchmachen.  Mit  Rücksicht  auf  die  Art  der  Ernährung  der  Tabaniden  und  Anophelen 
wären  dann  diese  noch  unbekannten  Zwischenwirte  jedenfalls  unter  den  Säugetieren 
zu  suchen. 
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1904  Derselbe,  Sur  les  affinites  de  V Kerpetomonas  subulata  et  la  phylogeriie  des  Trypa- 
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Trypanoplasma. 

Während  die  überwiegende  Mehrzahl  der  flagellaten  Blutparasiten  nur  eine  einzige 
Geißel  besitzt,  kommen  bei  Fischen  in  anscheinend  recht  weiter  Verbreitung  zweigeißlige 
Formen  vor,  für  die  wegen  dieses  charakteristischen  Unterschiedes  gegenüber  den  Trypa- 
nosomen die  besondere  Gattung  Trypanojjlasma  gebildet  worden  ist.  Man  hat  drei  ver- 
schiedene Arten  derselben  unterschieden:  1.  Trypanoplasma  iorreli  Lav.  u.  Mesn.  aus 
Scardinius  erythrophthalnms,  2.  Trypanoplasma  cyprini  M.  Plehn  aus  Cyj/rinus  carpio 
und  3.  Trypanoplasma  varium  h±G.  aus  Cobitis  barbatula.  Die  Selbständigkeit  dieser 
Arten  erscheint  indessen  noch  zweifelhaft  und  Keysselitz,  dem  wir  bisher  die  genauesten 
Angaben  über  diese  Flagellaten  verdanken,  der  sie  auch  noch  bei  einer  Reihe  anderer 
mitteleuropäischer  Süßwasserfische  fand,  vermutet,  daß  diese  Trypanoplasmen  alle  zu 
einer  einzigen  Art  gehören,  die  dann  den  Namen  Trypanoplasma  borreli  zu  behalten  hätte. 

Besondere  Bedeutung  für  die  Lehre  von  den  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen 
überhaupt  haben  diese  Trypanoplasmen  erlangt,  seit  Schaüdinn  und  Peowazek  den  Ver- 
such gemacht  haben,  die  Trypanosomen  von  Trypanaj^lasma-SLhiilichen  Formen  abzu- 
leiten, so  daß  diese  letzteren  hiernach  die  primitivstt^n  aller  Blutparasiten  darstellen 
würden.  Eine  etwas  nähere  Besprechung  verdient  Trypanoplasma  borreli  aber  auch 
deswegen,  weil  wir  dank  den  Untersuchungen  von  Keysselitz  seinen  Entwicklungskreis 
kennen  gelernt  haben.  Diese  Untersuchungen  beziehen  sich  speziell  auf  die  Parasiten  von 
Cypirinus  carpio,  Tinea  tinca  und  Abramis  brama,  welche  durch  einen  Egel  (Piscicola 
geometra)  übertragen  werden. 

Die  Trypanoplasmen  haben  eine  Länge  von  12 — 40  Hire  oberflächliche 
Plasmaschiciit,  das  Ekloplasma  oder  der  ,,Periblast",  färbt  sich  wie  bei  Rhaphimonas 
bei  RoMANOWSKY-Färbung  rot  im  Gegensatz  zu  dem  blauen  Innenplasma  und  läßt 
sich  auf  Mazerationspräparaten  als  feines  Häutchen  abheben.  Im  Innern  finden  sich 
zwei  Kerne  von  verschiedenem  Bau  und  verschiedener  Bedeutung,  Hauptkern  und 
Greißelkern.  Der  Hauptkern ,  welcher  bei  dem  Stoffwechsel  eine  Rolle  spielen 
dürfte,  kann  seinen  Platz  nicht  unerheblich  wechseln  i)  und  zeigt  auch  wechselnde 
Form  und  wechselnden  Bau.  Ohne  auf  die  Details  der  komplizierten  Veränderungen 
einzugehen,  sei  nur  angeführt,  daß  an  seinem  Aufbau  sich  acht  Chromosomen  be- 
teiligen (wir  werden  diese  selbe  Zahl  bei  den  Trypanosomen  wiederfinden)  und  daß 
er  einen  Innenkörper  besitzt,  welcher  bei  der  Teilung  als  Zentralspindel  wirkend 
den  Kern  zerstemmt,  also  ähnlich  dem  Karyosora  der  Coccidien  wirkt  (Fig.  2).  Der 
andere  Kern  (Blepharoblast)  steht  mit  dem  Geißelapparat  in  Beziehung.  Er  ist  ein 
längliches  stabförmiges  Gebilde,  gleichfalls  mit  einem  Innenkörper  und  acht  läng- 
lichen Cliromatinbroeken  (Chromosomen?).  Dicht  vor  ihm  liegen  nahe  beieinander 
zwei  Basalkörner,  von  deren  einem  die  freie  vordere  Peitschengeißel  entspringt, 
während  von  dem  anderen  Basalkorn  eine  zweite  Geißel  ihren  Ursprung  nimmt, 
die  zunächst  als  verdickter  Saum  einer  undulierenden  Membran  sich  längs  des 
ZeUeibes  hinzieht,  um  dann  am  Hinterende  des  Tieres  frei  zu  enden.  Die  Länge 
der  Geißeln  wechselt  beträchtlich.  Keysselitz  vermutet  deshalb,  daß  der  ganze 
Apparat  entsprechend  der  Plasmamenge  beständig  umreguliert  wird.  Nach  innen 
zu  gellt  von  den  beiden  Basalkörneru,  ähnlich  wie  bei  Herpetomonas^  ein  starker 


')  Nach  Keysselitz.    Ich  selbst  habe  ihn  beim  Trypanoplasma  des  Karpfens  bisher 
stets  an  derselben  Stelle  gefunden,  wo  ihn  auch  die  Abbildungen  anderer  Autoren  zeigen. 
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(vielleicht  doppelter)  Faden  aus,  der  sich  im  Hititerende  des  FlageÜaten  verliert. 
Auch  nehmen,  wie  bei  den  weiter  imten  zu  besprechenden  Trypanosomen  von  dem 
Basalkorn  der  undulierenden  Membran  acht  Myoneme  ihren  Ursprung. 

Als  ScHAUDiNN  das  Trypanoj}lasma  mit  seiner  Konstruktion  eines  ,.Urhämoflagel- 
laten"  verglich,  nahm  er  noch  an,  daß  die  vordere  Geißel  in  ähnlicher  Weise  als  Ver- 
längerung der  undulierenden  Membran  aufzufassen  sei,  wie  die  hintere.   Durch  den  Nach- 


Fig.  5. 


Trypanoplasma  aus  dem  Blute  des  Karpfens.  (Original.)  Vergr,  ca.  3000 : 1. 
(Nach  feucht  fixierten  und  mit  Eisenhämatoxylin  gefärbten  Präparaten.) 
a  Besonders  schön  gestrecktes  Exemplar,  mit  aul  dem  Hinterende  liegendem  Geißelanfang. 
b  Etwas  kontrahiert,  der  Rand  der  undulierenden  Membran  z.  T.  umgeschlagen.  Derselbe 
ist  in  der  Mitte,  an  dem  am  weitesten  nach  rechts  vorspringenden  Teile,  dem  Beschauer 
abgewandt,  vorn  und  hinten  dagegen  dem  Beschauer  zugewandt.  Formen  wie  Fig.  h 
liefern  im  Trockenpräparat  durch  teilweises  Zerfließen  des  Plasmas  derartige,  an  sich 
kaum  verständliche  Bilder,  wie  sie  M.  Plehn  veröffentlicht  hat. 

weis,  daß  beide  Geißeln  nebeneinander  am  Vorderende  ihren  Ursprung  nehmen  und  die 
undulierende  Membran  nur  ein  Teil  einer  dieser  Geißeln  ist,  wird  eine  Modifikation  der 
Auffassung  von  Schaudinn  erforderlich,  die  auch  die  Konstruktion  des  „Urhäraoflagellaten" 
nicht  unbeeinflußt  lassen  kann.  Auf  den  Darmparasiten  der  Auster,  welcher  unter  dem 
Namen  Trypanosoma  balbianii  in  der  Literatur  geführt  wird  und  der  nach  den  soeben 
erst  publizierten  Untersuchungen  von  Peerin  dem  ScHAUDiNN'schen  „Urhämoflagellafen" 
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besonders  nahe  stehen  soll,  gehe  ich  aus  äußeren  Gründen  erst  weiter  unten  im  Anschluß 
an  die  Besprechung  der  sogenannten  Spirochäten  ein.  Hierbei  wird  sich  dann  die  Ge- 
legenheit finden,  auch  jenes  „Urhämoflagellaten"  noch  einmal  zu  gedenken. 

Auf  die  komplizierte  Entwicklung  des  Trypanoplasma  kann  hier  nur  in 
soweit  eingegangen  werden,  als  dieselbe  für  den  Vergleich  mit  den  Trypanosomen 
besondere  Bedeutung  besitzt. 

Die  Sonderung  ungeschlechtlicher  und  geschlechtlicher  Generationen  ist  noch 
nicht  sehr  scharf  ausgesprochen.  Wohl  lassen  sich  geschlechtliche  und  ungeschlecht- 
liche (oder  besser :  indifferente)  Formen  unterscheiden,  aber  häufig  ist  diese  Trennung 
mit  Schwierigkeiten  verknüj^ft  oder  überhaupt  nicht  durchführbar,  da  es  wesentlich 
nur  die  Extreme  der  in  einem  bestimmten  Sinne  erfolgten  Differenzierung  sind,  die 
sich  unterscheiden  lassen.  Die  geschlechtlichen  Formen  sind  infolge  undeutlicherer 
Myoneme  und  kürzerer  Geißeln  weniger  beweglich  als  die  indifferenten  Formen, 
die  weiblichen  zeichnen  sich  außerdem  durch  besonderen  Plasma-  und  Eeservestoff- 
reichtum  aus,  die  männlichen  durch  besonders  großen  Blepharoblasten. 

Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Zweiteilung,  \md  zwar  wechseln  Perioden  der 
Ruhe  mit  Perioden  lebhafter  Teilungen,  also  ganz  wie  bei  den  Trypanosomen. 

Im  Magen  von  Piscicola  gehen  die  mit  dem  Fischblut  aufgenommenen  in- 
differenten Formen  zugrunde,  während  die  gescUechtlichen  Formen  einen  Reifungs- 
prozeß durchmachen  und  alsdann  kopulieren.  Hierbei  spielen  sich  die  ersten  Ver- 
änderungen am  männlichen  Blepharoblasten  ab,  der  mit  dem  weiblichen  Blepharo- 
blasten verschmilzt.  Die  Geißeln  der  beiden  Gameten  schlagen  anfänglich  noch 
weiter,  gehen  aber  später  unter  Aufquellung  zugrunde,  während  die  Kopula  als- 
dann neue  Geißeln  bildet  und  sich  so  wieder  zu  einem  typischen  Trypanoplasma 
umbildet. 

Die  Trypanoplasmen  im  Magen  des  Egels  sind  aber  ebensowenig  einförmig 
wie  diejenigen  in  der  Blutbahn  des  Fisches,  lassen  sich  vielmehr  gleichfalls  in 
indifferente,  männliche  und  weibliche  unterscheiden.  Die  indifferenten  Formen  dienen 
vorwiegend  durch  ihre  Vermehrung  der  weiteren  Ausbreitung  der  Infektion  und  können 
aus  ihren  Reihen  immer  von  neuem  Männchen  und  Weibchen  hervorgehen  lassen. 
Auch  die  Männchen  vermögen  sich  durch  Teilung  zu  vermehren,  scheinen  aber 
wenig  lebensfähig  zu  sein  und  bald  zu  verschwinden.  Im  Gegensatze  zu  ihnen 
sind  die  Weibchen  gewissermaßen  Dauerformen,  die  unter  gewissen  Umständen 
allein  erhalten  bleiben. 

Mit  Perioden  lebhafter  Vermehrung  im  Magen  des  Egels  wechseln  Perioden 
der  Ruhe  ab,  und  während  der  letztei'en  erfolgt  eine  Festheftung  an  der  Magenwand. 

Die  Übertragung  der  Parasiten  auf  den  Fisch  führt  Keysselitz  auf  den 
beim  Saugen  des  Egels  durch  den  Reiz  des  aufgenommenen  Blutes  verstärkten  Rheo- 
tropismus  zurück.  Es  würde  das  noch  ein  sehr  ursprüngliches  Verhalten  sein,  da 
hierbei  Wanderungen,  wie  sie  die  Malariaparasiten  oder  die  Trypanosomenformen 
von  Haemoproteus  im  Körper  der  Mücken  machen,  noch  völlig  fehlen. 

Daß  die  Trypanoplasmen  ähnlich  den  in  Gulieiden  schmarotzenden  Trypano- 
somen und  Malariaparasiten  den  Darmkanal  ihres  Wirtes  verlassen  können,  geht 
aber  jedenfalls  daraus  hervor,  daß  ein  gewisser  Prozentsatz  der  Cocons  von  Piscicola 
infiziert  wird.  Allerdings  finden  sich  die  Parasiten  dann  nicht  in  der  Eizelle  selbst, 
sondern  in  der  umgebenden,  aus  dem  Ovarium  stammenden  und  aus  zerfallenen 
Ovarialzellen  und  Spermatozoen  bestehenden  Eiweißmasse.  Infolgedessen  wurden 
auch  die  jungen,  aus  dem  Cocon  ausschlüpfenden  Egel  bisher  stets  uninfiziert  ge- 
funden. 

Die  von  Keysselitz  untersuchten  Trypanoplasmen  von  Karpfen  und  Brassen  sind 
außer  in  Piscicola  auch  in  Hirudo  medicinalis  lebensfähig,  vielleicht  also  auch  noch  in 
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anderen  Egeln.  L6ger  verfolgte  die  Weiterentwicklung  der  von  ihm  Trypanoplasma 
varium  genannten  Parasiten  aus  Cobitis  in  ähnlicher  Weise,  wenn  auch  nicht  so  voll- 
ständig wie  Keysselitz  in  einer  Clepsine  (Hemiclepsis  marginata). 

Erwähnt  sei  schließlich  noch,  daß  diesem  im  Blute  von  Süßwasserfischen  schmarotzen- 
den Trypanoplasma  sehr  ähnliche  Arten  auch  im  Darmkanale  einiger  Seefische  gefunden 
sind.  Läger  hat  ein  Trypanoplasma  intestinale  aus  dem  Ösophagus  von  Box  salpa  kurz 
beschrieben  und  Keysselitz  hat  Trypanoplasmen  im  Magen  und  den  angrenzenden  Darm- 
abschnitten von  Gadiden  und  von  Cyclopterus  lumpus  gefunden  und  die  Form  aus  dem 
Cyclopterus-M-Oigen  Trypanoplasma  ventriculi  genannt,  freilich  ohne  eine  Kennzeichnung 
beizufügen,  die  doch  schon  allein  zur  Gültigkeit  des  Artnamens  notwendig  gewesen  wäre. 

Literatur  über  Trypanoplasma. 
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Trypanophis. 

Fig.  6. 

Im  Gastrairaum  verschiedener  Siphono- 
phoren  lebt  ein  eigentümlicher  trypanosonien- 
ähnlioher  Schmarotzer,  namens  Trypanophis 
grobbeni,  welcher  ähnlich  wie  Trypanoplasma 
neben  einer  undulierenden  Membran,  deren 
verdickter  Randsaum  sich  in  eine  freie  Geißel 
verlängert,  noch  eine  zweite  freie  Geißel 
besitzt,  bei  welchem  aber  diese  zweite  Geißel 
sehr  viel  schwächer  ausgebildet  ist  als  bei 
Trypanoplasma.  Sie  ist  verhältnismäßig  kurz, 
außerordentlich  fein  und  ohne  erkennbaren 
Einfluß  auf  die  Vorwärtsbewegung  des  Try- 
panophis, insofern  bei  dieser  Vorwärtsbewe- 
gung die  für  andere,  mit  freier  Geißel  voran- 
schwimmende Flagellaten  charakteristische 
Spiraldrehung  des  ganzen  Körpers  ausbleibt. 
Keysselitz  faßt  deshalb  diese  Geißel  als  ein 
rudimentäres  Gebilde  auf  und  hiernach  würde 
Trypanophis  eine  Art  Mittelstellung 
einnehmen  zwischen  Trypanoplasma  nn  6.  Trypanophis  grobbeni.  (Aus  Keysselitz.) 
den  einer  solchen  zweiten  Geißel  völlig  baren 

Trypanosomen.  In  Rücksicht  hierauf  mußte  die  Form  hier  erwähnt  werden.  Von 
weiteren  Einzelheiten  ihres  Baues  sei  aber  nur  angeführt,  daß  an  dem  Vorderende  dicht 
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hinter  einer  kappenartigen  Verdickung  des  hyalinen  Ektoplasmas  ein  verhältnismäßig 
großer  Blepharoblast  liegt,  und  daß  dicht  vor  diesem  und  dicht  nebeneinander  die  beiden 
Geißeln  ihren  Ursprung  nehmen  —  ob  wie  bei  Trypanoplasma  von  besonderen,  als 
Diplosom  nebeneinander  liegenden  Basalkörnern,  ist  nicht  bekannt.  Ganz  unbekannt  ist 
auch  die  Vermehrung  und  Entwicklung  von  Trypanophis,  sowie  die  Art  der  Über- 
tragung dieser  Schmarotzer  von  Siphonophore  zu  Siphonophore.  Wenn  die  Parasiten 
aus  dem  Körper  ihres  Wirtes  heraus  in  das  umgebende  Meerwasser  gelangen,  so  sterben 
sie  jedenfalls  sehr  rasch  ab. 

Literatur  über  Trypanophis. 

1904  Keysselitz,  G.,  Über  Trypanophis  grobbeni  (Trypanosoma  grobbeni  Poche).  (Arch.- 
f.  Protistenkde.    Bd.  3.    Heft  3.    p.  367—375,  mit  3  Pig.) 

1903  Poche,  Fe.,  Über  zwei  neue  in  Siphonophoren  vorkommende  Flagellaten,  nebst  Be- 
merkungen über  die  Nomenklatur  einiger  verwandter  Formen.  (Arb.  a.  d.  Zool. 
Inst.    Wien.    T.  14.    Heft  3.    p.  307-358,  mit  1  Taf.) 

Trypanosomen  der  Kaltblüter. 

Abgesehen  von  den  durch  ihre  außerordentliche  Dünne  charakterisierten  Spiro- 
chäten werden  alle  anderen  eiugeißligen  Blutflagellaten  bisher  in  der  „Gattung" 
Trypanosoma  zusammengefaßt.  In  Wirkhchkeit  weisen  sie  aber  untereinander  große 
Verschiedenheiten  auf.  Bei  einem  TeU  von  ihnen  scheint  das  die  Geißel  tragende 
Körperende  das  Hinterende,  bei  anderen  dagegen  das  Vorderende  des  Tieres  zu  sein. 
Allen  geraeinsam  ist  offenbar  der  Polymorphismus  der  indifferenten,  weiblichen  und 
männlichen  Formen,  aber  der  Grad  der  Differenzierung  der  Geschlechtsformen  ist 
ein  sehr  verschiedener  und  bei  der  von  Schaudinn  Trypanosoma  noctuae  genannten 
Art  z.  B.  erheblich  größer  als  bei  Trypanosoma  lewisi.  Ausschließliche  Serum- 
schmarotzer finden  sich  unter  den  „Trypanosomen"  und  andere  Arten,  die  zeitweise 
auf  oder  gar  in  den  roten  Blutkörpern  schmarotzen  wie  „Trypanosoma"  noctuae, 
Trypanosoma  inqpinatum,  Trypanosomenformen  bei  Babesia.  Bei  manchen  „Trypa- 
nosomen" sind  alle  Trophozoiten,  wenn  wir  mit  diesem  Namen  im  Anschluß  an 
MiNCHiN  die  eine  Wachstumsperiode  durchmachenden  Entwicklungsstadien  belegen, 
trypanosomenförmig.  Bei  anderen  dagegen  gilt  dies  nur  für  einen  Teü  der  Tropho- 
zoiten, während  ein  anderer  Teü  den  für  die  .,Trypanosomen"  charakteristischen 
Geißelapparat  endgültig  eingebüßt  hat  (Beispiel  wiederum  Trypanosoma  noctuae). 
Ohne  daß  hiermit  die  vorkommenden  Unterschiede  erschöpft  wären,  wird  das  Ge- 
sagte genügen,  um  zu  zeigen,  daß  die  sogenannten  Trypanosomen  eine  ziemlich 
vielgestaltige  Gruppe  sind,  die  offenbar  eine  Reihe  verschiedener  natürlicher  Gat- 
tungen umfaßt.  Nur  die  Aufklärung  des  ganzen  Entwicklungskreises  der  verschie- 
denen Arten  oder  Artengruppen  kann  hier  eine  Sichtung  ermöglichen  und  nach 
dieser  Richtung  hin  ist  erst  der  Anfang  gemacht.  Speziell  die  wirkliche  Bedeutung 
des  Gattungsnamens  Trypanosoma  selbst  ist  noch  unaufgeklärt,  da  die  Entwicklungs- 
geschichte des  Typus  dieser  Gattung  (Tryp.  rotatorium  aus  dem  Frosch)  noch  ganz 
unbekannt  ist.  Immerhin  hat  die  stetig  mehr  wachsende  Bedeutung  der  Trypano- 
somen für  die  Tropenpathologie  auch  den  in  Kaltblütern  schmarotzenden  Arten 
steigendes  Interesse  zugewandt.  Daß  die  genauere  Erforschung  dieser  Arten  auch 
für  das  noch  erst  zu  schaffende  natürliche  System  der  im  Blute  schmarotzenden 
Protozoen  von  Wichtigkeit  ist,  geht  außer  aus  der  eben  erwähnten  Wichtigkeit  des 
Tryp.  rotatorium  auch  aus  den  Untersuchungen  Billet's  über  Tryp.  inopinatum 
hervor.  Es  erscheint  deshalb  gerechtfertigt,  die  Trypanosomiden  der  Kaltblüter  hier 
nicht  zu  übergehen.    Verhältnismäßig  am  besten  bekannt  sind  von  ihnen  noch  die 
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Parasiten  der  europäischen  Süßwasserfische,  die  allem  Anschein  nach  eine  besondere 
Gattung  bilden.  Wie  bei  ihnen  erfolgt  wohl  auch  bei  den  meisten  anderen  bisher 
bekannt  gewordenen  Trypanosomiden  von  Kaltblütern  die  Übertragung  durch  Blut- 
egel. Bei  dem  von  Gehrke  beobachteten  Parasiten  des  Gecko  kann  dagegen  wohl 
nur  eine  Zecke  diese  Übertragung  vermitteln. 

a)  Trypanosomen  der  Süfswasserfische. 
(Gattung:  Haematomonas  Mithoph.) 

Außer  dem  bereits  besprochenen  Trypanoplasma  kommen  in  unseren  Süßwasser- 
fischen auch  eingeißelige  Blutparasiten,  d.  h.  Trypanosomen  nach  dem  bisher  üblichen 
Sprachgebrauch,  in  weiter  Verbreitung  vor  (Beobachtungen  von  Danilewsky,  Mitrophanow, 
Doplein,  Laveean  u.  Mesnil,  Sabraz^s  u.  Muratet,  L^ger,  Keysselitz  und  mir  selbst). 
Bereits  Mitrophanow  hat  für  sie  eine  besondere  Gattung,  Haematomonas,  gebildet,  und 
er  sowohl  wie  die  genannten  französischen  Autoren  haben  für  jeden  Fisch,  in  dem  solche 
Trypanosomen  gefunden  sind,  eine  besondere  Parasitenaj-t  aufgestellt.  Die  Zahl  dieser 
Arten  wird  aber  jedenfalls  eine  Reduktion  erfahren  müssen  und  ich  beschränke  mich 
deshalb  auf  ihre  einfache  Aufzählung,  um  dann  das  wenige,  was  wir  über  ihre  Entwick- 
lungsgeschichte wissen,  anzuschließen. 

Bisher  siiid  von  europäischen  Formen  unterschieden  worden: 

Trypanosoma  remaki  Lav.  u.  Mesn.  aus  Esox  lucius  L., 
„          danilewskyi  Lav.  u.  Mesn. 

(1904,  nec  Dofl.  1901!)  „  Cyprinus  carpio  L., 

„  tincae  Lav.  u.  Mesn.  „  Tinea  tinca  (L.), 

„  carassii  (Mitroph.)  „  Carassiiis  carassius  (L.), 

„  abramis  Lav.  u.  Mesn.  „  Abramis  brama  (L.), 

„  granulosum  Lav.  u.  Mesn.  „  Anguilla  anguilla  (L.), 

„  cobiiidis  (Mitroph.)  „  Cobitis  fossilis  L., 

„  barbatulae  Leg.  „  Cobitis  barbatula  Li. 

Außerdem  hat  Keysselitz  Trypanosomen  auch  noch  gefunden  in:  Perca  fluvia- 
tilis  L.,  Acerina  cernua  (L.).  Lota  Iota  (L.),  idus  idus  (L.),  Leuciscus  rutilus  (L.).  Sear- 
dinius  erytliro])hthalnms  (L.)  und  Squalius  cephalus  (L.).  (Die  Mehrzahl  aller  als  Trypa- 
nosomenwirte  bekannten  Fische,  8  von  15,  sind  also  Cypriniden.)  Keysselitz  ist  aber 
zu  der  Uberzeugung  gekommen,  daß  in  vielen,  vielleicht  sogar  in  allen,  nur  ein  und  die- 
selbe Tryj)anosomenart  schmarotzt. 

Uber  die  Entwicklung  dieser  Trypanosomen  der  Süßwasserfische  liegen  bisher  nur 
eine  kurze  Notiz  von  Keysselitz  und  eine  vorläufige  Mitteilung  von  LSger  vor.  L^ger 
unterschied  bei  den  Trypanosomen  von  Cobitis  barbatulae  zwei  verschiedene  Formen, 
indem  das  Protoplasma  bald  sehr  feine  Granulationen  enthält  und  sich  intensiv  blau 
färbt,  bald  gröbere  und  weniger  zahlreiche  Granulationen  enthält  und  sich  blaßviolett 
färbt.  Nach  Keysselitz,  der  speziell  die  Trypanosomen  des  Karpfens  untersuchte,  ist 
aber  mit  diesem  Dimorphismus  die  Mannigfaltigkeit  der  Formen  noch  nicht  erschöpft, 
vielmehr  lassen  sich  wie  bei  Trypanoplasma  und  bei  anderen  Trypanosomen  indifferente, 
weibliche  und  männliche  Formen  unterscheiden.  Die  Übertragung  erfolgt  für  die 
Parasiten  beider  genannten  Zwischenwirte  durch  einen  Blutegel  (Piscicola).  In  dessen 
Darm  ist  nach  Läger's  Schilderung  18  Stunden  nach  der  Infektion  die  Kopulation  voll- 
endet und  hat  zur  Bildung  der  birnförmigen,  geißellosen  Ookineten  geführt.  Das  weitere 
Schicksal  dieser  Ookineten  ist  dann  aber  wieder  ein  verschiedenes.  Aus  ihnen  ent- 
stehen nämlich: 

1.  männliche  Trypanosomenformen  von  20 — 24^  Länge  und  nur  1,5  ^Breite,  deren 
weiteres  Schicksal  noch  unbekannt  ist  —  oder 

2.  weibliche  Trypanosomenformen  von  30 — 35  fi  Länge  und  5 — 6  (i  Breite,  die  sich 
anscheinend  z.  T.  durch  eine  an  Knospung  erinnernde  inäquale  Zweiteilung  vermehren 
—  oder  endlich  t 
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3.  indifferente  Trypanosomenformen  von  20—22  fi  Länge  und  3,5  ^  Breite,  die 
durch  wiederholte  Zweiteilungen  zahlreiche,  allmählich  immer  kleiner  werdende  Flagel- 
laten  liefern  und  vorwiegend  zur  Ausbreitung  der  Infektion  beitragen. 

Weiteres  über  die  Entwicklung  ist  noch  nicht  bekannt,  das  Mitgeteilte  aber  ge- 
nügt, um  die  wesentliche  Ubereinstimmung  mit  Trypanoplasma  und  den  Trypanosomen 
der  Warmblüter  darzutun. 

Wenn  überhaupt  aus  Trypanoplasma -'ih.nYxoh^n  Formen  durch  Schwund  der  freien 
Geißel  trjrpanosomenähnliche  Formen  entstehen  können,  so  werden  wir  diese  Möglichkeit 
am  ehesten  bei  Parasiten  verwirklicht  sehen  dürfen,  die  ebenso  wie  Trypanoplasma  in 
Fischen  und  Egeln  schmarotzen.  Schon  aus  diesem  Grunde  erscheint  die  Vermutung 
nicht  unberechtigt,  daß  bei  den  Trypanosomen  der  Süßwasserfische  das  Geißelende  dem 
Hinterende  entspricht  und  in  der  Tat  scheint  dies  der  Fall  zu  sein.  Keysselitz  be- 
richtet nämlich,  daß  diese  Blutparasiten  (und  zwar  vorzugsweise  die  indifferenten  Formen 
derselben)  sich  mit  Hilfe  einer  am  geißelfreien  Ende  vorhandenen  feinen  (nach  Läger 
schnabelförmigen)  Ektopläsmaspitze  an  die  Erythrocyten  anheften,  und  dies  spricht  eben- 
falls für  die  Auffassung  dieses  geißelfreien  Endes  als  Vorderende,  da  auch  die  Ektopläsma- 
spitze an  Trypanaphis  erinnert. 

Als  wichtigste  Merkmale  der  Gattung  Haematomonas  können  wir  hiernach 
vorläufig  betrachten  die  Trypanosomenform  sämtlicher  Trophozoiten,  ob  sie  im  Fisch 
oder  im  Egel  schmarotzen,  ob  sie  männlich,  weiblich,  oder  indifferent  sind,  iind  die 
Lage  des  Blepharoblasten  mehr  oder  weniger  in  der  Nähe  des  Vorderendes  bei 
nach  hinten  gewandter  GeüSel.  Die  Arten  dieser  Gattung  erfordern  zu  ihrer  Unter- 
scheidung noch  weitere  entwicklungsgeschichtliche  Untersuchungen. 

In  außereuropäischen  Fischen  ist  noch  kaum  nach  Blutparasiten  gesucht  worden. 
Nur  zwei  Angaben  sind  mir  bekannt,  beide  aus  Südasien  und  beide  betreffen  Parasiten 
von  Welsen.  Lingaed  berichtet  ohne  Beschreibung,  daß  er  in  Indien  Trypanosomen  in 
einer  Art  der  Gattung  Macrones  gefunden  habe,  und  Montel  beschreibt  unter  dem 
Namen  Trypanosoma  clariae  ein  Trypanosom  aus  dem  Blute  einer  Art  der  Gattung 
Ciarias. 


b)  Trypanosomen  bei  Meeresfischen. 

Auf  das  Vorkommen  von  flagellaten  ßlutparasiten  bei  Meeresfischen  haben  zuerst 
Laveran  u.  Mesnh,  hingewiesen  und  eine  ganze  Reihe  weiterer  Funde  haben  neuerdings 
Beujipt  und  Lebailly  verzeichnet.  Noch  von  keiner  dieser  durchweg  an  den  französi- 
schen Küsten  beobachteten  Arten  ist  aber  die  Entwicklung  bekannt ;  nicht  einmal  die 
Vermehrung  durch  Teilung  ist  beobachtet.  Es  wird  deshalb  eine  einfache  Aufzählung 
der  Arten  und  ihrer  Wirte  genügen.  Bemerkenswert  ist  hierbei,  daß  es  sich  ausschließ- 
lich um  Fische  handelt,  die  auf  dem  Grunde  leben,  offenbar,  weil  diese  leichter  von  Hiru- 
dineen  heimgesucht  werden. 

Ein  besonders  großes  Kontingent  stellen  die  Plattfische  mit  folgenden  Parasiten: 

1.  Trypanosoma  soleae  Lav.  u.  Mesn.        im  Blute  von  Solea  solea  (L.), 

2.  „  platessae  Lebailly           „  „  „  Platessa  platessa  (L.), 

3.  „  flesi  Lebailly                 „  „  „  Flesus  flesus  (L.), 

4.  „  laternae  Lebailly            „  „  „  Ärnoglossus  laterna  (Walb.), 

5.  „  limandae  Beujipt  u.  Leb.  „  „  „  Limanda  limanda  (L.). 

Hierzu  kommen  vier  weitere  Trypanosomenarten  aus  zwei  Meergrundeln,  einem 
Kaulkopf  und  einem  Schleimfisch: 

6.  Trypanosoma  gobii  Brumpt  u.  Leb.      im  Blute  von  Gobius  niger  L., 

7.  „  mZZiowymi  Beujipt  u.  Leb.   „       „       „    Callionymus  dracunculus  L., 

8.  „  cotti  Brumpt  u.  Leb.        „       „       „    Cottus  bubalis  Euphe., 

9.  „  delagei  Beumpt  u.  Leb.     „       „       „    Blennius  pholis  L. 
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Endlich  noch  zwei  Arten  aus  Selachiern: 

10.  Trypanosoma  sci/Ziü  Lav.  u.  Mesn.  im  Blute  von  Scyllium  canicula  Gvv.  und  Scyllium 

stellare  L., 

11.  „  rajae  Lav.  u.  Mesn.    „       „       „    Raja  punctata  Risse,  Raja  macror- 

hyncha  Dum.,  Maja  mosaica  Lacbp. 
und  Raja  clavata  L. 

Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  diese  Parasiten  durch  Hirudineen 
übertragen  werden.  Speziell  für  Tryp.  soleae  ist  Hemibdella  soleae  Bened.  u.  H.  und  für 
Tryp.  rajae  ist  Pontobdella  verdächtig.  Es  ist  deshalb  hier  auch  noch  anzuführen,  daß 
Beumpt  im  Darm  folgender  Hirudineen  Parasiten  gefunden  hat,  die  zwar  keine  Geißeln 
besaßen  und  an  die  Ookineten  von  Haemoproteus  oder  Plasmodium  erinnerten,  die  aber 
neben  ihrem  Kern  noch  einen  kleinen,  lebhaft  gefärbten  und  an  den  Blepharoblasten 
des  Trypanosomen  erinnernden  Körper  enthielten  und  deshalb  sehr  wohl  in  den  Zeu- 
gungskreis von  Trypanosomen  gehören  könnten  (vgl.  auch  Fig.  8  a  und  h  auf  S.  94): 

1.  in  Platybdella  soleae  (Kröyee),  Ektoparasit  von  Solea  solea  (L.), 

2.  „        „         scorpii  (cui  ?)  „  „    Cottus  scorpius  L., 

3.  „  Trachelobdella  lubrica  (Geube)      „  „    Scorpaena  porcus  L., 

4.  „  Branchellion  torpedinis  (Run.)       „  „    Squatina  squatina  (L.)  und 

Trygon  pastinaca  Cuv. 

Als  bemerkenswert  ist  noch  hervorzuheben,  daß  bei  der  Mehrzahl  aller  Meeresfische, 
die  Trypanosomen  in  ihrem  Blute  beherbergen,  auch  Hämogregarinen  gefunden  worden 
sind.  Von  den  elf  angeführten  Trypanosomenarten  sind  nur  drei  (Tryp.  limandae,  delagei 
und  scyllii)  bisher  ohne  diese  Gesellschaft  gefunden  worden.  Man  darf  deshalb  an  die 
Möglichkeit  denken,  daß  die  Trypanosomen  der  Meeresfische  z.  T.  nicht  mehr  so  aus- 
schließliche Serumschmarotzer  sind,  wie  die  in  unseren  Süßwasserfischen  schmarotzenden 
Trypanosomen  (Gattung  Saematomonas),  sondern  daß  Trypanosomenformen  und  Hämo- 
gregarinenformen  vielleicht  in  ähnlicher  Weise  entwicklungsgeschichtlich  zusammengehören 
könnten,  wie  das  sogleich  zu  besprechende  Trypanosomum  inopinatum  und  eine  Hämo- 
gregarinide,  die  beide  bei  einem  algerischen  Frosche  gefunden  worden  sind,  oder  wie  die 
Trypanosomenformen  und  die  Halteridiumformen  von  Haemoproteus  noctuae. 

c)  Trypanosomen  von  Fröschen. 

Während  bis  vor  kurzem  nur  ein  einziges  Froschtrypanosom  bekannt  war,  hat  das 
Jahr  1904  uns  gleich  vier  neue,  durchweg  afrikanische  Formen  von  solchen  kennen  ge- 
lehrt. Eine  von  diesen  ist  recht  abweichend  und  wegen  ihrer  Entwicklungsgeschichte 
von  besonderer  Wichtigkeit.  Zwei  andere  aber  dürften  für  die  Leser  dieses  Handbuches 
deshalb  von  speziellem  Interesse  sein,  weil  es  speziell  tropische  Formen  sind.  Aufklärung 
über  deren  Entwicklung  wäre  sehr  erwünscht,  ist  aber  nur  durch  Untersuchungen  an 
Ort  und  Stelle  zu  erwarten.  Ich  glaube  deshalb  mich  hier  nicht  auf  eine  summarische 
Anführung  wie  bei  den  Parasiten  der  Fische  beschränken,  sondern,  soweit  dies  unsere 
mangelhaften  Kenntnisse  gestatten,  eine  Charakterisierung  der  verschiedenen  Formen  bei- 
fügen zu  sollen.  Hierbei  ist  das  geißelfreie  Ende  der  herrschenden  Auffassung  gemäß  als 
Hinterende  bezeichnet. 

1.  Trypanosoma  rotatorhim  (Mayer). 

Syn.:  Amoeba  rotatoria  Mayer  1843  (Juli),  Monas  rotatoria  Liebere.  1870,  Para- 
maecium  loricatum  sive  costatum  Mayer  1843,  Trypanosoma  sanguinis  Gruby  1843  (No- 
vember), Undulina  ranarum  Ray  Lank.  1871,  Paramaecioides  costatus  Grassi  1882. 

Zwischenwirte  und  Verbreitung:  Rana  esculenta  h.,  Rana  temporaria  L.  und  Syla 
arborea  L.  (Europa);  „Rana  trinodis(?)  und  andere  Arten"  (Gambia, Dutton  u.  Todd),  Rana 
spec.  (Congostaat,  Broden). 

Wirt:  unbekannt. 
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Grröße:  Alle  anderen  Trypanosomen  übertrefl'end.  Länge  40 — 80  davon  Geißel- 
länge 10—12  fi,  Breite-5— 40  ^. 

Bau :  Neben  schlanken,  mehr  oder  weniger  lanzettlichen  Formen  sind  auch  ge- 
drungene, ovale  Formen  beobachtet,  die  bei  manchen  Fröschen  sogar  allein  gefunden 
wurden.  Undulierende  Membran  verhältnismäßig  breit.  Blepharoblast  ungefähr  an  der 
Grenze  von  mittlerem  und  hinterem  Drittel,  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers 
gelegen.  Myoneme  anscheinend  besonders  deutlich,  wenigstens  ist  häufig  eine  Längs- 
streifung  des  Periblastes  beobachtet  worden,  die  freilich  nicht  zum  Blepharoblasten  kon- 
vergiert, sondern  bis  zum  Hinterende  verläuft. 

Entwicklung:  Noch  gänzlich  unbekannt;  nicht  einmal  Stadien  einer  Vei'mehrung 
sind  bisher  beobachtet  worden. 

2.  Tt-ypanosoma  mega  Dutton  und  Todd. 


Fig.  7. 


Trypanosoma  mega  Dutton  u.  Todd  aus 
Eana  spec.  (Westafrika)    mit   als  helle 
Streifen  hervortretenden  Myonemen. 
Vergr.  ca.  1200:1.    (Aus  iBEODEN.) 


Zwischenwirt:  Rana  spec. 

Verbreitung:  McCarthy  Island  in  Gam- 
bia (Dutton  u.  Todd),  Gongostaat  (Broden). 

Größe:  Länge  (ohne  Geißel !)  60 — 72 
Geißellänge  10 — 18  fi,  Breite  an  der  Stelle 
des  Kernes  7,6 — 8  fi. 

Bau:  Hinterende  stark  zugespitzt.  Un- 
dulierende Membran  verhältnismäßig  breit. 
Kern  queroval,  wenig  hinter  der  Körper- 
mitte, Blepharoblast  unmittelbar  hinter  dem 
Kern  gelegen.  Im  Vorderkörper  eine  sehr 
deutliche  helle  Streifung,  die  den  oberfläch- 
lichen Plasmaschichten  angehört  und  offenbar 
den  bei  anderen  Trypanosomen  gefundenen 
Myonemen  entspricht.  In  Einklang  mit 
dieser  starken  Entwicklung  der  Myoneme 
steht  die  Beobachtung,  daß  die  verhältnis- 
mäßig langsamen  Bewegungen  der  Art  eben- 
sosehr durch  Kontraktionen  des  Körpers  wie 
durch  Vermittlung  der  uudulierenden  Mem- 
bran hervorgerufen  werden. 

NB!  Laveban  und  Mesnil  vermuten, 
daß  Tryp.  mega  identisch  mit  Tryp.  rota- 
torium  sei.  Nur  entwicklungsgeschichtliche 
Untersuchungen  können  hierüber  entscheiden. 


3.  Tri/panosoma  karyozeukton  Dutton  u.  Todd. 
Zwischenwirt:  Rana  spec. 

Verbreitung:  Cape  St.  Mary  in  Gambia  (Dutton  u.  Todd). 

Größe:  Länge  82,4  fj,  davon  Geißellänge  15,2  ^,  Breite  an  der  Stelle  des  Kerns  6,4  fi. 

Bau:  Hinterende  stark  zugespitzt.  Undulierende  Membran  schmal.  Kern  etwas 
vor  der  Körpermitte,  sein  Zentrum  ca.  26  /u,  vom  Hinterende  entfernt.  Blepharoblast 
dem  Hinterende  sehr  viel  mehr  genähert,  nur  9,8  fi  von  diesem  entfernt.  Kern  und 
Blepharoblast  durch  in  einreihiger  Kette  angeordnete  kleine  Körnchen  (anscheinend 
Chromatin)  miteinander  verbunden;  anscheinend  handelt  es  sich  hier  um  eine  Struktur, 
die  der  von  Prowazek  geschilderten,  analog  verlaufenden  Fibrille  bei  Tryp.  letvisi  ent- 
spricht.   Helle  Streifen  im  Vorderkörper  (Myoneme)  auch  hier  deutlich. 

NB!  Bisher  nur  in  einem  einzigen  typischen  Exemplar  gefunden.  Auf  dieselbe 
Art  beziehen  aber  Dutton  und  Todd  bei  anderen  Fröschen  gefundene,  außerordentlich 
lebhaft  bewegliche  Parasiten  von  56,8  fi  Länge  (ohne  Geißel !)  und  3,5  fi  Breite,  mit  7  fi 
vor  dem  Hinterende  gelegenem  Blepharoblasten  und  etwas  weniger  weit  vor  diesem  ge- 
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legenem  Kern,  bei  denen  die  Verbindung  zwischen  Kern  und  Blepharoblast  nicht  ge- 
sehen wurde.  Laveban  und  Mbsnil  vermuten  auch  für  Tryp.  karyozeukton  Identität  mit 
Tryp.  rotatorium. 

4.  Trypanosoma  inopinatum  Sergent. 

Zwischenwirt :  Mana  esculenta  Jj. 
Wirt:  Helobdella  algira  Moqu.-Tänd. 
Verbreitung :  Algerien. 

Größe:  Länge  25 — 30  fi  (einschließlich  Geißel),  Breite  3  fj.. 

Bau:  An  Tryp.  leivisi  erinnernd,  aber  nicht  ganz  so  schlank.  Undulierende  Mem- 
bran nur  schwach  entwickelt.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers  gelegen.  Blepharo- 
blast länglich,  quer  oder  schräg  zur  Längsachse  des  Körpers  gestellt,  bei  Formen,  die 
sich  anscheinend  zur  Teilung  anschicken,  dicht  hinter  dem  Kern,  sonst  ungefähr  in  der 
Mitte  zwischen  Kern  und  Hinterende,  oder  etwas  mehr  nach  hinten  zu  gelegen. 

Entwicklung:  Nach  Billet  gehört  Tryp.  inopinatum  in  den  Entwicklungskreis 
einer  Lankesterella.  Näheres  über  diese  mir  sehr  wahrscheinlich  erscheinende  Annahme 
folgt  in  dem  Kapitel  über  die  Hämogregariniden. 

5.  Trypanosoma  nelspruitense  Laveean. 

Zwischenwirt:  Rana  spec. ? 
Wirt:  Unbekannt. 
Verbreitung:  Transvaal. 

Größe:  Länge  ohne  Geißel  24 — 35  /u,  Länge  der  freien  Geißel  mit  20 — 35  ,«  be- 
sonders groß.  Breite  2,5 — 3,5  /n. 

Bau :  Hinterende  kegelförmig  zugespitzt.  Kern  etwa  an  der  Grenze  von  hinterem  und 
mittlerem  Drittel  der  Länge,  Vorderende  weniger  zugespitzt  als  bei  den  meisten  anderen 
Trypanosomen  und  infolgedessen  die  Grenze  zwischen  Plasmakörper  und  freier  Geißel 
besonders  leicht  feststellbar. 

Entwicklung:  Unbekannt.  Dieselben  Erösche  enthielten  aber  mitunter  neben  diesen 
eigenartigen  Trypanosomen  auch  noch  eine  Hämogregarine,  über  welche  leider  weitere 
Angaben  nicht  gemacht  werden. 

d)  Trypanosomen  bei  Reptilien. 

1.  Trypanosoma  damoniae  Lav.  u.  Mesn. 

Zwischenwirt:  Damonia  reevesi  (Gray). 
Wirt:  Wahrscheinlich  ein  Blutegel. 
Heimat:  China  und  Japan. 

Größe :  Einschließlich  Geißel  32  ju  lang,  4  fi  breit. 

Bau :  Hinterende  verjüngt,  aber  nicht  spitz,  sondern  stumpf  abgerundet.  Blepharo- 
blast dicht  vor  dem  Hinterende,  Kern  wenig  hinter  der  Körpermitte  gelegen.  Im  Proto- 
plasma, namentlich  im  hinteren  Drittel,  chromatische  Granulationen. 

Entwicklung:  Noch  völlig  unbekannt;  doch  sei  angeführt,  daß  dieselbe  Schildkröte, 
in  welcher  Laveran  und  Mbsnil  vereinzelt  diese  Trypanosomen  beobachteten,  nach  den 
Erfahrungen  derselben  Verff.,  sowie  auch  von  mir  selbst,  außerordentlich  häufig  eine 
Hämogregarine  (Haemogregarina  stepanowiana  Lav.  u.  Mesn.)  beherbergt. 

2.  Noch  unbenannte  Trypanosomen  aus  anderen  Reptilien 

sind  ferner  beobachtet  worden  von  Simond  in  einer  indischen  Schildkröte,  vielleicht 
Kachuga  tectum  (Gray),  von  Dutton  und  Todd  in  westafrikanischen  Schildkröten  (Cape  St. 
Mary  in  Gambia)  uud  von  Geheke  in  einem  Gecko.  Genauere  Angaben  über  diese  Beobach- 
tungen sind  aber  nicht  publiziert  worden.  Ein  Zitat  von  Laveean  und  Mesnil  betreffend 
die  Beobachtung  von  Trypanosomen  bei  Schlangen  durch  Dutton  und  Todd  scheint  auf 
einem  Mißverständnis  zu  beruhen,  da  ich  in  der  Arbeit  dieser  letzteren  nichts  von  solchen 
Trypanosomen  erwähnt  finde. 
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Literatur  über  Kaltblüter-Trypanosomen. 
(Vgl.  auch  die  Vorbemerkung  auf  S.  76.) 
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Trypanosomen  der  Säugetiere  und  des  Menschen. 

{Trypanozoon  gen.  nov.). 

Lankester  hat  auf  der  vorjährigen  Jahresversammlung  der  British  Medical 
Association  erklärt,  daß  seiner  Ansicht  nach  die  Trypanosomen  der  Säugetiere  und 
des  Menschen  eine  eigene,  von  den  Parasiten  der  Kaltblüter  zu  trennende  Gattung 
bUden.  Dies  scheint  mir  zweifellos  richtig,  namentlich  soweit  die  zurzeit  am  besten 
bekannten  Arten  (das  Eattentrypanosom,  Tryp.  lewisi ;  der  Naganaparasit,  Tryp.  brucei 
und  das  Trypanosom  des  Menschen,  Tryp.  gambiense)  in  Betracht  kommen.^)  Ich 
will  die  Gattung,  der  diese  Arten  angehören,  Trypanozoon  nennen  und  ich  betrachte 
es  vorläufig  neben  der  Trypanosomenform  als  wichtigstes  Kennzeichen  dieser 
Gattung,  daß  ihre  Arten  ähnlich  wie  Haematotnonas  ausschließliche  Serum- 
schmarotzer sind,  die  sich  im  "Wirt  wie  im  Zwischenwirt  durch  einfache  Zwei- 
teilung vermehren,  daß  aber  bei  ihnen  im  Gegensatz  zu  Raematomonas  das  GeiJß el- 
ende anscheinend  dem  ursprünglichen  Vorderende  entspricht.    Die  bisher 


^)  Vgl.  hierzu  auch  S.  86. 
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mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit  dieser  Gattung  zuzuzälilenden  Arten  sind 
Blutparasiten  von  Säugetiei'en  und  werden  durch  blutsaugende  Insekten  übertragen. 
Wir  -werden  aber  voraussichtlich  Vertreter  derselben  Gattung  auch  unter  den 
Schmarotzern  der  Vögel  finden,  und  andererseits  dürfen  wir  nicht  erwarten,  daß  nun 
auch  alle  Trypanosomiden  der  Säugetiere  Trypauozoen  sind.  Wenn  wirklich,  wie 
es  den  Anschein  hat,  trypanosomenähnhche  Entwicklungsstadien  in  den  Zeugungs- 
kreis der  Babesien  gehören,  so  wäre  ja  damit  schon  erwiesen,  daß  ein  Teil  der 
Säuger-Trypanosomiden  im  Gegensatz  zu  den  frei  im  Serum  schmarotzenden  Try- 
pauozoen bereits  begonnen  hat  sich  dem  Zellparasitismus  anzupassen  und  damit 
jene  Beziehungen  zu  den  Erythrocyten  zu  gewinnen,  die  uns  bei  den  Malaria- 
parasiten in  ihrer  höchsten  Vollendung  entgegentreten. 

Da  noch  von  keiner  der  drei  genannten  Trypanozoon- Arten  die  Entwicklung  ganz 
lückenlos  bekannt  ist,  will  ich  heute  auch  noch  keine  einzelne  von  ihnen  als  den  Typus 
der  von  mir  geschaffenen  Gattung  bezeichnen.  Als  solcher  wird  vielmehr  diejenige  von  den 
genannten  Arten  zu  gelten  haben,  für  die  die  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  und  die 
genauere  Übertragungsweise  zuerst  völlig  aufgeklärt  wird.  Vermutlich  wird  dies  nicht 
das  zurzeit  dank  der  Untersuchungen  Phowazek's  am  besten  bekannte  Rattentrypanosom 
sein,  sondern  das  von  den  Engländern  mit  Rücksicht  auf  seine  praktische  Bedeutung  so 
eingehend  studierte  Trypanosom  des  Menschen  oder  der  Naganaparasit,  zu  dessen  Er- 
forschung sich  R.  Koch  aufgemacht  hat. 

Außer  den  genannten  Arten  müssen  bei  dem  derzeitigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
auch  die  übrigen  pathogenen  Trypanosomen  der  Säugetiere  zu  Trypanozoon  gerechnet 
werden.  Indessen  ist  für  jedes  einzelne  von  ihnen  der  Nachweis  zu  erbringen,  daß  seine 
Entwicklungsweise  wirklich  mit  der  der  Trypanozoen  übereinstimmt. 

Spezielle  Beachtung  verdient  auch  die  Frage,  in  welchem  Verhältnis  die  Crithidien 
(vgl.  S.  81)  zu  den  Trypanozoen  stehen.  Erscheint  es  doch  nicht  einmal  ganz  ausge- 
schlossen, daß  sich  in  Zukunft  beide  Gattungen  als  identisch  erweisen  könnten. 

Die  Trypanozoen,  nicht  das  Trypanosoma  rotatorium  der  Frösche,  der  wirk- 
liche Typus  der  Gattung  Trypanosoma,  sind  es,  nach  denen  sich  in  neuerer  Zeit 
der  mit  dem  Worte  „Trypanosomen"  verbundene  Begriff  gestaltet  hat.  Sie  sind 
langgestreckt  (wenn  auch  meist  nicht  ganz  in  dem  Maße  wie  Haematomonas)  und  be- 
sitzen nur  eine  einzige  Geißel,  welche  sich  zentripetal  in  den  verdickten  Randsaum 
einer  undulierenden  Membran  fortsetzt.  Wie  bei  den  bisher  besprochenen  Flagel- 
laten  ist  das  Plasma  deutlich  in  Endoplasma  und  Ektoplasma  geschieden.  Ersteres 
färbt  sich  nach  Romanowsky  blau,  letzteres  rot.  Daß  das  Ektoplasma,  welches 
häufig  auch  Periblast  genannt  wird,  eine  dichtere  Struktur  besitzt  wie  das  Endo- 
plasma, geht  vor  allem  schon  daraus  hervor,  daß  es  bei  geeigneter  Mazeration  oder 
Zerquetschung  nach  dem  Ausfließen  des  offenbar  ziemlich  dünnflüssigen  Endoplasmas 
als  ein  widerstandsfähigeres  dünnes  Häutchen  allein  übrig  bleibt.  Derartige  maze- 
rierte Exemplare  sind  besonders  günstig  zum  Studium  der  Geißehnsertion  und  der 
Myoneme. 

Wie  alle  bisher  besprochenen  Formen  besitzen  auch  die  Trypanozoen  zwei 
Kerne.  Außer  dem  mehr  oder  weniger  in  der  Mtte  des  Körpers  gelegenen  Haupt- 
kern findet  sich  noch  ein  kleiner  Geißelkern  (Blepharoblast),  welcher  in  der  Regel 
dem  geißelfreien  Ende  stark  genähert  ist,  seine  Lage  aber  wechseln  kann,  indem  er 
neben  den  Hauptkern  oder  gar  noch  an  diesem  vorbei  in  den  jenseitigen,  die  freie 
Geißel  tragenden  Körperteil  hinein  zu  wandern  vermag. 

Der  Hauptkern  ist  in  der  Regel  bei  den  ausgebildeten  Trypanosomenformen 
eiförmig  und  zwar  in  der  Längsrichtung  des  Tieres  gestreckt.  Das  Ghromatin  ist 
in  ihm  in  Gestalt  einer  Anzahl  von  rundlichen  Körnchen  angeordnet,  die  an  den 
Knoten  eines  Netzwerkes  gelagert  sind.    Dieses  Netzwerk  ist  offenbar  der  optische 
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Ausdruck  einer  alveolären  Struktur.  Die  Chroinatinköruchen  können  in  der  8-Zahl 
vorhanden  sein,  doch  habe  ich  häufiger  eine  (z.T.  sogar  erheblich)  größere  Anzalil 
von  ihnen  beobachtet  (ebenso  nach  seinen  Zeichnungen  auch  Prowazek,  der  bei 
Tryp.  lewisi  die  8-Zahl  als  besonders  charakteristisch  bezeichnet). 

Diese  Chromatinkörner  entsprechen  daher  nicht  immer  den  Chromosomen,  für 
welche  allem  Anschein  nach  in  der  Tat  die  8-Zahl  charakteristisch  ist  und  welche  Fig.  8  a 
und  d  in  besonders  regelmäßiger  peripherer  Anordnung  zeigen.  Diese  offenbar  nur  auf 
gewissen  Entwicklungsstadien,  nicht  aber  dauernd  individualisierten  Chromosomen  können 
sich  vielmehr  allem  Anschein  nach  auflösen  und  so  zur  Entstehung  einer  größeren  Anzahl 
von  Chromatinkörnern  führen.  Auf  diesem  Wege  dürfte  auch  die  12-Zahl  der  Chromatin- 
körner zu  erklären  sein,  die  Mc  Neal  bei  Tryp.  leivisi  gelegentlich  beobachtet  hat,  ob- 
wohl dieser  von  „Chromosomen"  spricht.  Ja,  die  Auflösung  der  Chromosomen  kann  so- 
gar so  weit  gehen,  daß  es  zu  einer  äußerst  feinen  staubförmigen  Verteilung  des  Chromatins 
im  Kerne  kommt  (Prowazek). 

Im  Innern  des  Kernes  läßt  sich  sehr  häufig,  wenngleich  nicht  stets  bei  allen 
Individuen,  noch  ein  besonderer  Innenkörper  (Karyosom)  unterscheiden.  Derselbe 
ist  in  der  Regel  etwas  größer  als  die  ihn  umgebenden  Chromatinkörner,  auch  färbt 
er  sich  nach  Romanovv^sky  in  einem  etwas  anderen  Farbenton  (etwas  mehr  inö 
Violett  spielend  und  daher  auch  etwas  dunkler  erscheinend  als  die  mehr  leuchtend 
rot  gefärbten  Chromatinkörner  in  seiner  Umgebung). 

Der  Blepharoblast  oder  Geißelkern  ist  sehr  viel  kleiner  als  der  Haupt- 
kern, seine  Struktur  so  dicht,  daß  sich  ihre  Einzelheiten  der  direkten  Feststellung 
entziehen,  er  vielmehr  in  RoMANOWSKY-Präparaten  als  kompaktes,  dunkelrot  ge? 
färbtes  Korn  erscheint.  Seine  Form  ist  bei  verschiedenen  Arten  verschieden,  bald 
rund,  bald  mehr  oder  weniger  längsoval.  Er  geht  in  dem  zunächst  einkernigen 
Ookineten  aus  dem  Hauptkern  durch  dessen  Teüung  hervor. 


Trypanozoon  leivisi. 

HerausdifferenzieruEg  der  Trypanosomenform  aus  dem  Ookineten.    (Nach  Prowazek.) 

Diese  Entstehung  des  Blepharoblasten  durch  Teilung  eines  zunächst  einheitlichen 
Kernes  hat  bei  Säugertrypanosomen  bisher  nur  Prowazek  beobachtet  (und  zwar  speziell 
bei  Trypanozoon  lewisi).  Die  Verhältnisse  sind  hierbei  freilich  nicht  ganz  so  klar  wie  bei 
dem  später  zu  besprechenden  Haemoproteu's  noctuae,  für  die  morphologische  Auffassung 
des  Parasiten  aber  von  besonderer  Wichtigkeit. 


Fig.  8. 
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Die  Bildung  des  Blepharoblasten  leitet  sich  nach  Pbowazek  damit  ein,  daß  der 
Innenkörper  des  Kernes  sich  teilt  und  eines  der  beiden  Teilstücke  aus  dem  Kern  iu  das 
umgebende  Protoplasma  auswandert  (vgl.  Fig.  8a  und  b).  Es  handelt  sich  offenbar  um 
eine  ungleicbpolige  Kernteilung  und  zwar  tritt  hierbei  der  Blepharoblast  in  der  Richtung 
nach  demjenigen  Ende  des  Parasiten,  welches  später  die  freie  Geißel  trägt,  aus  dem  Kern 
heraus.  Alsbald  teilt  er  sich  selbst  dann  wiederum  ungleichpolig  und  das  hierdurch  ent- 
standene neue  und  bisher  kleinste  Kerngebilde  läßt  nach  einer  nochmaligen  und  diesmal 
gleichpoligen  Teilung  die  undulierende  Membran  und  die  in  deren  Verlängerung  ent- 
stehende freie  Geißel  aus  sich  hervorgehen  (vgl.  Fig.  8  c  und  d).  Hierbei  bleibt  an- 
scheinend eins  von  diesen  beiden  kleinen  Chromatinkörnern  als  dicht  neben  dem  Blepharo- 
blasten liegendes  Basalkorn    der  Geißel 

erhalten  (vgl.  außer  den  beiden  ebenge-  Fig.  9. 

nannten  Abbildungen  auch  Fig.  9),  während 
das  andere  anscheinend  dem  peripheren 
Ende  der  undulierenden  Membran  ent- 
spricht und  am  ausgebildeten  Trypanosom 
nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Von  dem 
Blepharoblasten  löst  sich  aber  schon 
während  der  Bildung  der  Geißel  noch  ein 
weiteres  Ohromatinkorn  ab,  welches  nach 
dem  geißelfreien  Körperende  wandert  und 
hierbei  mit  dem  Blepharoblasten  durch 
einen  feinen  Faden  in  Verbindung  bleibt, 
und  von  dem  aus  noch  ein  zweiter  ähn- 
licher, den  ganzen  Trypanosomenkörper  der 
Länge  nach  durchziehender  Faden  ausgeht 
(vgl.  Fig.  8d).  Der  Verbindungsfaden 
zwischen  diesem  Korn  und  dem  Blepharo- 
blasten kann  als  die  Zentralspindel  einer  ^ 

ungleichpoligen  Kernteilung  aufgefaßt  wer-  Trypanozoo7i  leivisi  aus  dem  Blute  der  Ratte, 
den  und  entspricht  offenbar  dem  früher  (Nach  Prowazek.) 

erwähnten  axialen  Doppelfaden  von  Her- 

petomonas  und  Irypanoplasma.  Er  verkürzt  sich  später  stark  und  infolgedessen  wandert 
der  Blepharoblast  an  dem  Kern  vorbei  nach  dem  geißelfreien  Ende  zu  (vgl.  Fig.  9). 

Diese  Schilderung,  welche  mit  ähnlichen  Beobachtungen  von  Schaudestn  bei 
Haemoproteus  in  gutem  Einklang  steht,  ist  außerordentlich  wichtig.  Sie  lehrt  uns 
nämlich,  daß  1.  die  Geißel  samt  der  undulierenden  Membran  Kerngebilde  sind  imd 
2.  das  die  Geißel  tragende  Körperende  des  Trypanosoms  das  Vorder- 
ende des  Tieres  darstellt,  da  es  ursprünglich  den  erst  später  sekundär  verlagerten 
Blepharoblast  enthält. 

Die  Frage,  welches  Körperende  der  Säugetiertrypanosomen  als  Vorderende  aufzu- 
fassen sei,  ist  mehrfach  diskutiert  worden.  Auf  Grund  des  Verhaltens  bei  der  Agglo- 
meration vermutete  sogar  Sander  (Referat  in  Arch.  f.  Schiffs- u.  Tropenhygiene  Bd.  VIII 
1903  Nr.  6,  5,  281),  daß  das  Geißelende  nur  bei  Tryp.  leivisi  das  Vorderende,  bei  Tryp.  brucei 
dagegen  das  Hinterende  darstelle,  daß  also  beide  Arten  verschiedenen  Gattungen  ange- 
hören. Das  Verhalten  bei  der  Agglomeration  hat  aber  offenbar,  wie  auch  Prowazek  be- 
tont, bei  der  Entscheidung  dieser  Frage  nur  geringe  Bedeutung,  denn  sowohl  bei  Tryp. 
lewisi  (nach  Prowazek)  wie  auch  bei  Tryp.  brucei  (nach  McNeal)  kann  die  Agglomera- 
tion sowohl  mit  dem  Geißelende  wie  auch  mit  dem  geißelfreien  Ende  erfolgen.  Erfolgt 
die  Agglomeration  mit  dem  geißelfreien  Ende,  das  ich  nach  dem  gesagten  ebenso  wie 
Prowazek  als  das  flinterende  auffasse,  so  beruht  dieselbe  auf  der  Ausscheidung  einer 
klebrigen  körnigen  Substanz  aus  diesem  Hinterende,  die  sich  nach  Romanowsky-Giemsa 
rötlich  färbt  und  anscheinend  aus  dem  Blepharoblasten  stammt,  da  Prowazek  in  allen 
solchen  Fällen  den  Blepharoblasten  in  mehrere  verschieden  große  Stücke  aufgeteilt  fand. 
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Entsprechend  ihrer  Entstehung  aus  einer  ungleichpoligen  Kernteilung  sind 
Hauptkeru  und  Blepharoblast  durch  einen  feinen,  häufig  etwas  geschlängelten  Faden 
miteinander  verbunden,  der  die  Zentralspindel  jener  Kernteilung  darstellt,  aber  nur 
an  etwas  gequetschten  Trypanosomen  nachweisbar  zu  sein  scheint  (vgl.  Fig.  9). 

Auch  mit  der  Geißel  bleibt  der  Blepharoblast  in  Zusammenhang.  Da  aber 
die  Geißel  bzw.  der  iliren  Anfang  darstellende  Randsaum  der  undulierenden  Mem- 
bran nicht  bis  ganz  an  den  Blepharoblast  heranreicht,  sondern  durch  einen  kleinen 
Zwischenraum  getrennt  bleibt,  so  ist  die  trotzdem  zwischen  beiden  bestehende  Ver- 
bindung nur  an  mazerierten  oder  durch  Druck  zertrümmerten  Tieren  erkennbar 
und  zwar  daran,  daß  in  solchem  Falle  das  gegenseitige  Lageverhältnis  von  Blepharo- 
blast und  Geißelanfang  unbeeinflußt  bleibt.  Gelegentlich  gelingt  es  an  solchen 
Exemplaren  die  Verbindung  auch  direkt  in  Gestalt  eines  feinen  Doppelfadens  zu 
erkennen.  An  derartigen  zertrümmerten  Exemplaren  treten  auch  sehr  schön  die 
Myoneme  hervor,  welche  in  der  8-Zahl  in  Gestalt  eines  Fibrillenmantels  vom 
Blepliaroblasten  zum  Vorderende  (d.  h.  zu  der  Stelle,  wo  die  Geißel  aus  dem  Körper 
austritt)  hinziehen,  an  unverletzten  Trypanosomen  aber  in  der  Regel  nicht  deutlich 
erkennbar  sind.  Bei  verschiedenen  Arten  treten  sie  aber  mit  verschiedener  Deut- 
lichkeit hervor  und  bei  keinem  Säugetiertrypanosom  scheinen  sie  so  deutlich  in  die 
Augen  zu  fallen,  wie  dies  nach  den  Literaturangaben  bei  Trypanosoma  rotatorium 
und  ähnlichen  Froschtrypanosomen  der  Fall  sein  muß  (vgl.  S.  90).  Unter  den  mir 
aus  eigener  Anschauung  bekannten  Arten  finde  ich  sie  bei  weitem  am  deutlichsten 
hervortretend  bei  Tryp.  theiler%  und  es  ist  wohl  kaum  ein  Zufall,  daß  dies  auch  bei 
weitem  das  größte  aller  Säugetiertrypanosoraen  ist.  Bei  ihm  sind  sie  häufig  schon 
am  unverletzten  Exemplar  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbar  und  zwar  daran, 
daß  die  Zwischenräume  zwischen  ihnen  dunkler  blau  gefärbt  erscheinen,  infolge 
dichterer  Zusammendrängung  der  körnigen  Endoplasmaeinschlüsse.  In  derselben 
(gewissermassen  negativen)  Weise  treten  sie  ja  auch  nach  Prowazek  mit  besonderer 
Deutlichkeit  an  etwas  gequetschten  Exemplaren  von  Tryp.  lewisi  hervor.  Daß  sie 
selbst  sich  ebenso  wie  das  Ektoplasma  rot  färben,  ist  dagegen  in  der  Regel  nur  an 
zertrümmerten  Exemplaren  erkennbar,  bei  welchen  sie  nach  dem  Ausfließen  des 
Endoplasmas  mit  den  mehr  oder  weniger  umfänglichen  Ektoplasmaresten  verbunden 
bleiben. 

Schließlicla  ist  bezüglich  des  Baues  der  ausgebildeten  Trypanosomen  noch  zu 
erwähnen,  daß  nicht  selten  dicht  vor  dem  Blepharoblasten  eine  Vakuole  sichtbar 
ist  als  heller  gefärbter,  meist  eiförmiger  Fleck.  Eine  wesentliche  Bedeutung  scheint 
mir  dieselbe  aber  nicht  zu  haben.  Besondere  Lebenserscheinungen  (Pulsation)  sind 
an  ihr  nie  beobachtet  worden,  auch  ist  sie  nicht  konstant  vorhanden  (bei  Tryp^ 
gamhiense  anscheinend  verhältnismäßig  häufiger  als  bei  anderen  Arten)  und  ähnliche, 
verschieden  große  Vakuolen  können  auch  an  anderen  Stellen  im  Endoplasma  auf- 
treten. Das  Endoplasma  hat  überhaupt  eine  schaumig-alveoiäre  Struktur,  wie  sie 
in  ähnlicher  Weise  oben  auch  schon  für  den  Kern  betont  wurde,  und  auf  dieser 
Struktur  beruht  offenbar  auch  das  Auftreten  der  Vakuolen,  die  sich  von  den  Alveolen 
ihrer  Umgebung  nur  durch  erheblichere  Größe  unterscheiden.  Daß  sie  im  Hinter- 
ende des  Tieres,  in  der  Nachbarschaft  des  Blepharoblasten  anscheinend  besonders 
häufig  zu  beobachten  sind,  hat  wohl  nur  mechanische  Ursachen. 

Die  Vermehrung  der  Säugetier  -  Trypanosomen  erfolgt  wie  die  fast  aller 
Flagellaten  durch  einfache  Längsteilung  und  beginnt  mit  der  Teilung  der  beiden 
Kerne  (Hauptkern  und  Blepharoblast).  Hierbei  können  sich  beide  annähernd  gleich- 
zeitig zur  Teilung  anschicken  oder  es  kann  der  Hauptkern  etwas  voraneilen  oder 
endlich  es  kann  sich  auch  der  Blepharoblast  zuerst  teilen. 

Bei  der  Teilung  des  Blepharoblasten  lassen  sich  infolge  von  dessen  bereits 
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früher  betonten  dichten  Baues  strukturelle  Einzelheiten  nicht  erkennen.  Er  scheint 
sich  vielmehr  direkt  hanteiförmig  durchzuschnüren  (vgl.  Fig.  10  a).  Die  Teilung 
■des  Hauptkerns  stellt  dagegen  eine  primitive  Mitose  dar,  indem  in  ähnlicher  \Veise 
wie  dies  bereits  fi-üher  für  andere  Formen  angegeben  ist,  sich  zunächst  der  Innen- 
körper (Karyosom)  teilt,  um  alsdann  den  ganzen  Kern  gewissermaßen  zu  zerstemraen. 
Ich  kann  die  diesbezüglichen  Angaben  von  Prowazek  durchaus  bestätigen  (vgl. 
Fig.  10  a  und  b,  sowie  Fig.  27«  auf  S.  132).    Mehrfach  beobachtete  ich  aber  freilich 

Fig.  10. 


Trypanozoon  brucei  (aus  Kamerun,  auf  Ratte  überimpft). 

(Original,  Vergr.  ca.  3000:1.) 


Teilungsstadien. 


Fig.  11. 


in  den  von  mir  untersuchten  Trockenpräparaten  auch  etwas 
abweichende  Teüungsfiguren,  bei  denen  das  eine  Teilstück 
•des  Innenkörpers  völlig  an  die  Oberfläche  des  sich  teilenden 
Kernes  gerückt  war.  Die  auffälligste  dieser  Teilungsfiguren 
stellt  Fig.  11  dar. 

Im  allgemeinen  habe  ich  hierbei  den  Eindruck  gehabt, 
daß  es  sich  vielleicht  nur  um  eine  artifizielle  Verlagerung  handele, 
die  beim  Eintrocknen  der  betreffenden  Trypanosomen  erfolgt  sei. 
{Vgl.  meine  diesbezügUche  Bemerkung  in  der  Einleitung.)  Auch 
das  abgebildete  Stadium  scheint  mir  nicht  gegen  die  Annahme 
einer  ähnlichen  artifiziellen  Verlagerung  zu  sprechen,  da  allein 
schon  der  von  der  Norm  abweichende  Körperumriß,  sowie  die 
völlig  freigewordene  Geißel  dafür  sprechen,  daß  in  der  Tat  eine 
nicht  unerhebliche  mechanische  Schädigung  stattgefunden  hat. 

An  die  Teilung  der  Kerne  schließt  sich  alsbald  die 
Verdoppelung  des  Geißelapparates  an.  Diese  beginnt  stets 
an  seiner  Wurzel,  erfolgt  aber  nicht  durch  Längsspaltung  der 
Geißel  des  Muttertieres,  wie  es  den  ersten  Untersuchern 
schien.  Vielmehr  bleibt  der  alte  Geißelapparat  unverändert 
bestehen,  um  zum  Geißelapparat  des  einen  Tochterindividuums  zu  werden,  während 
der  Geißelapparat  des  anderen  Tochterindividuums  von  dem  Blepharoblasten  aus 
vöUig  neugebildet  wird, 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  7 


Trypanozoon  brucei  in 
Teilung.  (Oriffinal, 
Vergr.  ca.  3000  : 1.) 
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Dies  wurde  zuerst  von  Schaudinn  bei  den  Trypanosomenstadien  von  Haemoprotem 
noctuae  beobachtet  und  darauf  von  McNeal  und  Prowazek  annähernd  gleichzeitig  und 
unabhängig  voneinander  als  auch  für  Säugetiertrypanosomen  gültig  erkannt.  Es  steht  in 
gutem  Einklang  mit  dem  Verhalten  bei  anderen  Flagellaten,  vgl.  z.  ß.  Herpetomonas  auf 
S.  79  und  Fig.  ia  auf  S.  81.  Daß  die  anscheinende  Längsspaltung  der  alten  Geißel  nur 
scheinbar  ist,  läßt  sich  namentlich  vermittels  einer  geeigneten  Mazeration  nachweisen. 

Auf  die  Verdoppelung  des  Geißelapparates  folgt  dann  die  Teilung  des  Proto- 
plasmas und  zwar  macht  sich  die  Sonderung  des  Ektoplasmas  für  die  beiden  Tochter- 
individuen bereits  bemerWich,  ehe  noch  die  Verdoppelung  des  Geißelapparates  voll- 
endet ist.  Die  beiden  Individuen  sind  dann  zunächst  noch  durch  eine  Lamelle  von 
Ektoplasma  miteinander  verbunden  (vgl.  Fig.  10  c).  Ihre  völlige  Trennung  vonein- 
ander beginnt  am  Hinterende  (vgl.  Fig.  27  c  auf  S.  132). 

Ehe  die  Teilung  völlig  beendet  ist,  können  die  beiden,  gewissermaßen  noch 
im  Entstehen  begriffenen  Tochteriudividuen  bereits  wieder  zu  erneuter  Teilung 
schreiten.  Ganz  besonders  ist  dies  der  Fall  bei  Tryp.  lewisi,  wo  auf  diese  Weise 
mehr  oder  weniger  umfängliche  Rosetten  entstehen.  Aber  auch  bei  anderen  Arten 
kommt  eine  ähnliche  vorzeitige  Teilung  der  Tochterindividuen  vor  (vgl.  nament- 
lich S.  119). 

Außer  der  Kernteilung  bei  der  Vermehrung  können  sich  am  Kernapparat  der  Try- 
panozoen  auch  noch  andersartige  komplizierte  Vorgänge  abspielen,  die  regulatorischen 
Charakter  zu  haben  scheinen  und  z.  T.  mit  Ubertritt  von  Kernsubstanz  ins  Plasma  ver- 
bunden sind.  Prowazek  unterscheidet  mehrere  verschiedene  derartige  Veränderungen 
am  Kernapparat  als  „autoplastische  Chromidienbildung",  „Autosynthese",  „Reduktion"  und 
„Parthenogenese".  Ich  muß  mich  aber  hier  mit  diesem  Hinweis  begnügen  und  kann  auf 
diese  Fragen  in  Rücksicht  auf  den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Raum  nicht  näher  ein- 
gehen, trotz  des  großen  morphologischen  Interesses,  welches  jene  Vorgänge  bieten.  Die 
Pedeutung,  welche  dieselben  im  Lebenslauf  der  Trypanosomen  haben,  ist  freilich  noch, 
nicht  ganz  klar  und  zwar  gilt  dies  auch  speziell  für  den  als  „Parthenogenese"  bezeichneten 
Vorgang,  da  es  noch  keineswegs  erwiesen  ist,  daß  dieser  der  Rückbildung  der  Weibchen 
von  Haemoproteus  entspricht,  welche  Schaudinn  gleichfalls  als  Parthenogenese  bezeichnet 
hat  (vgl.  hierzu  auch  S.  100).  Einige  eigene  Beobachtungen  über  die  Kernverhältnisse 
von  Tryp.  brucei  (vgl.  S.  121)  zeigen  übrigens,  daß  mit  den  Schilderungen  von  Prowazek 
die  Mannigfaltigkeit  der  Veränderungen,  die  der  Kernapparat  der  Trypanozoen  erleiden 
kann,  noch  keineswegs  erschöpft  ist. 

Die  Lebeusfähigkeit  aufserhalb  der  Blutbahn  ist  bei  den  Trypanozoen  der 
Säugetiere  eine  verscliieden  große.  Tryp.  lewisi  läßt  sich  nach  Lavekan  und 
Mesnil  bei  sommerlicher  Zimmertemperatur  3 — 4  Tage  lebend  erhalten,  wenn 
Fäulnis  des  Blutes  verhindert  wird.  Im  Winter  bleibt  es  im  hängenden  Tropfen 
sogar  bis  zu  18  Tagen  beweglich  und  im  Eisschrank  bei  5— 7°  C  wurde  es  von 
Laveran  und  Mesnil  30—52  Tage,  von  Francis  sogar  81  Tage  lebend  erhalten. 
Andere  Arten  lassen  sich  freilich  nicht  annähernd  so  lange  konservieren.  Bei  Tryp^ 
brucei  ist  die  Abkühlung  ohne  begünstigenden  Einfluß  auf  die  Dauer  der  Konser- 
^^erung.  Wohl  läßt  sich  dasselbe,  vorausgesetzt,  daß  das  Blut  nicht  rein,  sondern 
mit  Serum  verdünnt  aufbewahrt  wird,  bei  Zimmertemperatur  mehrere  Tage  am 
Leben  erhalten,  aber  Impfungen  mit  Naganablut,  welches  3 — 5  Tage  im  Eisschrank 
aufbewahrt  war,  gaben  mehrfach  bereits  negative  Resultate.  Tryp.  evansi  scheint  sich 
ähnlich  zu  verhalten :  nach  3  tägiger  Aufbewahrung  im  Eisschrank  war  es  z.  T.  noch 
etwas  beweglich,  hatte  aber  seine  Virulenz  verloren.  Tryp.  equinum  ist  dagegen 
nach  LiGNiERES  im  Eisschrank  wieder  etwas  länger  haltbar  (3 — 11  Tage,  je  nach 
dem  zur  Verdünnung  benutzten  Serum)  als  bei  Zimmertemperatur. 

In  allen  diesen  FäUen  aber  handelt  es  sich  nur  um  eine  Konservierung,, 
nicht  um  eine  Kultivierung  der  Trypanozoen.    Eine  Vermehrung  ist  in  der- 
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artig  aufbewahrtem  Blute  noch  bei  keinem  Säugetiertrypanosom  beobachtet  (wohl 
aber  neuerdings  von  Sabrazes  und  Muratet  bei  dem  9  Tage  lang  bei  10 — 15  °  C 
in  dem  entleerten  Blute  aufbewahrten  Trypanosoma  granulosum  des  Aales,  vgl. 
S.  87). 

Aber  auch  Kultivierung  der  Tryi^anozoen  ist  möglich,  Avie  Novy  und 
McNeal  dargetan  haben,  indem  sie  durch  Mischung  von  Blut  und  Agar  einen 
Nährboden  herstellten,  in  dessen  Kondenswasser  die  Trypanosomen  sich  lebhaft 
vermehren.  Allmählich  nimmt  freilich  die  Virulenz  ab  und  schließlich  sterben  die 
Kulturen  aus,  aber  anscheinend  nur  infolge  von  Erschöpfung  des  Nährbodens,  da 
durch  Überimpfung  von  einer  solchen  Kultur  aus  auf  einen  frischen  Nährboden  die 
Züchtung  anscheinend  sehr  lange  fortgesetzt  werden  bann. 

Diese  künstliche  Züchtung-  der  Trypanosomen  bedeutet  eine  nicht  unwesentliche 
Erleichterung  der  Untersuchungen,  ist  aber  auch  theoretisch  von  hohem  Interesse,  und 
zwar  nicht  nur  deswegen,  weil  mit  ihr  zum  ersten  Male  nach  so  vielen  vergeblichen  Ver- 
suchen eine  wirkliche  Reinkultur  von  parasitischen  Protozoen  gelungen  ist. 

Daß  sich  gerade  Tryp.  lewisi  besonders  leicht  züchten  läßt,  steht  in  Einklang  mit 
seiner  bereits  erwähnten  leichten  Konservierbarkeit.  Gelungen  ist  die  Züchtung  außerdem 
bisher  noch  bei  Tryp.  brucei  (Novy  u.  Mc  Neal,  Laveran  u.  Mesnil),  Tryp.  dimorphon 
(Laveran  u.  Mesnil),  Tryp.  equinim  (Kempner  u.  Rabinowitsch),  Tryp.  evansi  (Novy  u. 
McNeal,  Laveran  u.  Mesnil)  sowie  bei  gewissen  Vogeltrypanosomen. 

Daß  die  Züchtung  eine  Beimischung  von  Agar  zum  Blute  erfordert,  sucht  3Ic  Neal 
zu  erklären  durch  den  Hinweis  darauf,  daß  die  Trypanosomen  in  reinem  Blut,  welches 
sie  nur  in  geringer  Zahl  enthält,  länger  am  Leben  bleiben,  als  in  solchem,  welches  stark 
infiziert  ist,  und  daß  Zusatz  von  Serum  oder  sterilem  detibriniertem  Blut  zu  parasiten- 
reichem Blute  ihre  Lebensfähigkeit  verlängere.  Es  scheinen  also  die  Trypanozoen  Stoff- 
wechselprodukte  zu  bilden,  welche  für  sie  selbst  giftig  sind,  welche  aber  nur  im  entleerten 
Blute  wirksam  werden,  im  Inneren  des  Zwischenwirtes  dagegen  zerstört  oder  unschädlich 
gemacht  werden,  so  daß  hierdurch  die  starke  Vermehrung  der  Parasiten  im  kreisenden 
Blute  ermöglicht  wird.  McNeal  nimmt  nun  an,  daß  in  dem  künstlichen  Nährboden  der 
Agarzusatz  ähnlich  auf  diese  Stofi'wechselprodukte  wirkt  und  stützt  sich  hierbei  auch 
speziell  auf  die  allmähliche  Erschöpfung  des  Nährbodens,  die  bei  längerer  Kultivierung 
wiederholte  Umimpfung  auf  frischen  Nährboden  erforderlich  macht. 

Diese  Erschöpfung  des  Nährbodens  bez.  das  infolgedessen  eintretende  Sinken  der 
Lebensenergie  der  Trypanozoen  erinnert  übrigens  lebhaft  an  Züchtungsversuche,  die 
Calkins  (1902)  mit  einem  Süßwasserinfusor,  Paramaecium  caiidatum,  angestellt  hat.  Hierbei 
erreichten  die  Kulturindividuen  immer  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  Depressionsstadium, 
indem  ihre  Vermehrungstätigkeit  sank  und  dabei  gleichzeitig  die  Häufigkeit  von  patho- 
logischen Teilungen  und  der  Entstehung  auffälliger  Mißbildungen  zunahm.  Wurde  dann 
nicht  durch  einen  künstlichen  Reiz  für  eine  „Verjüngung"  der  Kultur  gesorgt,  so  starben 
die  Infusorien  aus  —  ähnlich  den  Trypanosomen,  die  ein  Depressionsstadium  erreicht 
haben  und  dann  nicht  auf  frischen  Nährboden  überimpft  werden. 

Wie  interessant  und  wertvoll  aber  auch  diese  Züchtbarkeit  der  Säugetiertrypano- 
somen  ist,  so  darf  sie  doch  andererseits  in  ihrer  Bedeutung  nicht  überschätzt  werden. 
Die  von  mir  als  Trypanozoen  bezeichneten  Säugetiertrypanosomen  sind,  wie  bereits  oben 
betont  wurde,  ausschließliche  Serumschmarotzer.  Hierauf  beruht  offenbar  ihre  Züchtbar- 
keit, und  daß  auch  solche  Protozoen,  die  dem  Zellparasitismus  angepaßt  sind,  in  Zukunft 
einmal  werden  nach  bakteriologischen  Methoden  gezüchtet  werden  können,  bleibt  nach 
der  Entdeckung  von  Novy  u.  McNeal  ebenso  unwahrscheinlich,  wie  es  vor  ihr  gewesen 
ist.  Nachdem  Schaudinn  bei  den  Malariaparasiten  des  Menschen  trypanosomenförmige 
Entwicklungssfadien  gefunden  hatte,  haben  Novy  und  Mc  Neal  die  Hoffnung  geäußert, 
daß  damit  auch  die  Aufgabe  einer  Reinkultivierung  der  Malariaparasiten  ihrer  Lösung 
nahe  gerückt  sei.  Komme  es  doch  nunmehr  nur  noch  darauf  an,  jene  trypanosomen- 
förmigen Entwicklungsstadien  nach  ihrer  Methode  der  Trypanosomenzüchtung  zu  kulti- 
vieren.   Ich  habe  aber  nicht  die  geringste  Hoffnung,  daß  dies  jemals  gelingen  wird,  da 

7* 


100 


Dr.  Max  Lühe. 


die  trypanosomenförmigen  Entwicklungsstadien  der  Malariaparasiten  nur  die  Jugeudformen 
eines  exquisiten  Zellscbmarotzers  sind  und  die  gewünschte  ßeinzüchtung  der  Malaria- 
parasiten einen  künstlichen  Ersatz  für  die  lebenden  Erythrocyten  zur  Voraussetzung 
haben  müßte,  während  den  Trypanozoen  als  Serumschmarotzern  ein  flüssiges  Medium 
genügt. 

Auch  noch  nach  einer  anderen  Richtung  hat  der  Wert  der  Reinkulturen  von  Try- 
panozoen eine  gewisse  Grenze.  Zu  einer  genaueren  Erforschung  der  feineren  Struktur- 
verhältnisse bei  den  gezüchteten  Trypanozoen  sind  erst  die  ersten  Anläufe  gemacht. 
Derartige  Untersuchungen  wären  aber  von  großem  allgemein-biologischem  Werte.  Nur 
müssen  wir  uns  von  vornherein  darüber  klar  sein,  daß  die  gewonnenen  Resultate  nicht 
ohne  weiteres  auf  die  im  kreisenden  Blute  lebenden  Trypanozoen  übertragen  werden 
dürfen.  Da  die  Bedingungen,  unter  denen  die  Trypanozoen  im  Kondenswasser  des  Blut- 
agars  leben,  durchaus  abnorme  sind,  so  müssen  wir  auch  mit  der  Möglichkeit  rechnen, 
daß  die  Trypanozoen  auch  in  ihrem  morphologischen  und  physiologischen  Verhalten  von 
den  normalen  Formen  des  kreisenden  Blutes  mehr  oder  weniger  abweichen.  Dies  tun  sie 
denn  auch  in  der  Tat. 

Bei  frisch  im  Rattenhlut  untersuchten  Exemplaren  von  Tryp.  lewisi  ist  meines 
AVissens  eine  Länge  über  30  fi  und  unter  7  /u  noch  nie  beobachtet  worden ;  in  ihren 
Kulturen  fanden  Novy  u.  McNeal  dagegen  neben  Exemplaren,  die  bis  zu  60  /u  lang  waren, 
nicht  selten  auch  solche,  die  nur  eine  Länge  von  1 — 2  fi  erreichten  und  das  Beekefeld- 
Filter  zu  passieren  vermochten.  Bei  den  im  Blut  der  Ratte  lebenden  Exemplaren  liegt 
der  Blepharoblast,  von  gewissen  Teilungsformen  abgesehen,  stets  dem  Hinterende  ge- 
nähert; bei  den  kultivierten  Exemplaren  liegt  er  dagegen  vor  dem  Kern.  Tryp.  hrucei 
büßt  in  der  Kultur  nicht  nur  allmählich  seine  Virulenz  ein,  sondern  läßt  auch  morpho- 
logische Abweichungen  erkennen,  indem  in  der  vorderen  Körperhälfte  stark  lichtbrechende 
Körnchen  auftreten,  die  offenbar  mit  Störungen  des  Stoffwechsels  bei  den  kultivierten 
Exemplaren  in  Zusammenhang  stehen,  da  sie  sich  im  Blute  naganakranker  Tiere  nicht 
finden  und  auch  wieder  verschwinden,  wenn  Versuchstiere  von  solchen  Kulturen  aus  mit 
Nagana  infiziert  werden. 

Auf  die  feineren  Strukturverhältnisse  bei  den  gezüchteten  Trypanozoen  ist  sonst 
bisher  noch  wenig  geachtet  worden.  Nur  eine  nähere  Angabe  liegt  vor  über  Vorgänge, 
die  Prowazek  bei  Tryp.  lewisi  beobachtet  hat  und  als  „Parthenogenese"  deutet.  Hierbei 
trat  ein  an  Teilungs Vorgänge  erinnernder  und  mit  ausgesprochener  Hyperplasie  ver- 
bundener Zerfall  von  Blepharoblast  und  Hauptkern  ein.  Das  Endresultat  soll  dann  sein, 
daß  8  Chromatinkörner  „den  alten  Kern  mit  8  Chromosomen  und  dem  Karyosom  (Innen- 
körper)  aufdifferenzieren.  Unter  günstigen  Umständen  entwickelt  sich  aus  diesem  gleich- 
sam selbstbefruchteten  Weibchen  ein  neues  Trypanosoma".  Die  Abbildung,  auf  welche 
Phowazek  hierbei  verweist,  zeigt  aber  in  dem  Endstadium  dieser  sog.  „Parthenogenese" 
keineswegs  ein  Kernbild,  welches  an  normale  Verhältnisse  erinnert.  Das  Wesentliche  des 
ganzen  von  Phowazek  geschilderten  Vorganges  scheint  mir  vielmehr  in  einer  Störung 
des  Wechselverhältnisses  von  Kern  und  Protoplasma  zu  bestehen.  Die  erwähnte  Hyper- 
plasie des  Kernapparates  möchte  ich  nicht  mit  irgend  welchen  normalen  Entwicklungs- 
stadien anderer  Protozoen  vergleichen,  sondern  vielmehr  mit  den  degenerativen  Kern- 
Hyperplasien,  wie  sie  u.  a.  Calkins  in  seinen  schon  einmal  zum  Vergleich  herangezogenen 
Kulturen  von  Paramaecien  während  der  Depressionsperioden  gefunden  hat  und  wie  sie 
besonders  eingehend  von  Heet-svig  studiert  worden  sind  bei  einem  anderen  Süßwasser- 
protozoon  ( Actinosphaerium) .  welches  unter  verschiedenen  Bedingungen  gezüchtet  wurde. 
Erfolgt  bei  einer  derartigen  Störung  des  physiologischen  Wechselverhältnisses  von  Kern 
und  Protoplasma  nicht  wieder  ein  Ausgleich,  so  ist  der  Untergang  der  degenerierenden 
Individuen  die  unausbleibliche  Folge.  Es  wäre  von  allgemein  biologischem  Interesse,  von 
diesem  Gesichtspunkt  aus  die  Trypanozoenkulturen  einer  genaueren  Untersuchung  zu 
unterziehen. 

Einen  weiteren  wichtigen  Hinweis  darauf,  daß  die  Trypanozoen  in  den  Kulturen 
trotz  der  Möghchkeit,  nicht  nur  ihr  Leben  zu  erhalten,  sondern  sich  sogar  noch  zu  ver- 
mehren, nur  unter  ungünstigen  Bedingungen  leben,  bietet  endlich  ihre  Neigung  zur 
Agglomeration. 
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Die  Agglomeration  der  Trypanozoen,  welche  zuerst  von  Laveran  uud 
Mesnil  beobachtet  wurde,  ist  im  Gegensatz  zu  der  Agglutination  der  Bakterien 
dadurch  charakterisiert,  daß  die  einzelnen  zu  sternförmigen  Figuren  miteinander 
verkitteten  Trypanosomen  völlig  beweglich  bleiben,  und  daß  das  Agglomerations- 
knäuel sich  auch  durch  Auseiuanderschwärmen  der  Trypanozoen  wieder  lösen  kann. 
Die  EinzeUndividuen  können  mit  dem  Vorder-  oder  Hinterende  dem  Zentrum  des 
Knäuels  zugewandt  sein.  Anscheinend  spielt  bei  dieser  Agglomeration  der  Blepharo- 
blast  durch  die  Bildung  einer  klebrigen  Kittsubstanz  eine  wichtige  Rolle  (vgl.  S.  95) 
und  jedenfalls  scheint  die  Agglomeration  stets  mit  demjenigen  Ende  zu  erfolgen, 
welchem  der  Blepharoblast  melir  genähert  ist.  Wenn  dieser  an  seiner  gewöhnlichen 
Stelle  im  Hinterkörper  der  Trypanozoen  lieg-t,  so  sind  die  Hinterenden  der  Einzel- 
tiere dem  Zentrum  des  Agglomerationsknäuels  zugewandt.  Ist  dagegen  der  Blepharo- 
blast vor  den  Kern  gerückt,  wie  in  den  Blutagarkulturen  von  Tryp.  leivisi,  so  wenden 
die  Einzeltiere  ihre  geißeltragenden  Vorderenden  nach  dem  Inneren  des  Knäuels. 

Die  Agglomeration  tritt  unter  einer  Reihe  verschiedener  Bedingungen  auf. 

Nach  Prowazek  kommt  sie  bei  Tryp.  bnicei  nicht  selten  auch  im  Tierkörper  selbst 
vor,  speziell  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen.  Diese  Angabe  scheint  das  Gesetz  zu 
durchlöchern,  welches  Laveran  u.  Mesnil  formuliert  haben,  und  nach  dem  die  Agglome- 
ration nie  in  reinem  und  frischem  Blute  zu  beobachten  sei,  sondern  nur  dann,  wenn  die 
Trypanozoen  Lebensbedingungen  ausgesetzt  werden,  welche  als  abnorm  bezeichnet  werden 
müssen.  Ich  bin  aber  überzeugt,  daß  wir  in  diesem  Gresetze  nur  das  Wort  „abnorm" 
durch  „ungünstig"  zu  ersetzen  haben,  um  es  bei  genauerer  Kenntnis  der  im  Tierkörper 
selbst  erfolgenden  Agglomeration  bestätigt  zu  finden.  (Auch  bei  den  Trypanosomen- 
stadien  von  Haemoproteiis  noctuae  und  den  Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  findet 
nach  ScHATTDiNN  die  Agglomeration  „vor  dem  Zugruudegehen"  statt.)  Sehen  wir  von  der 
angeführten  und  bisher  noch  isoliert  stehenden  Angabe  Peowazek's  ab,  so  ist  Agglome- 
ration von  Trypanozoen  bisher  beobachtet  worden : 

1.  unter  dem  Einfluß  gewisser  Chemikalien  (Agglomeration  von  Tryi^.  bnicei  bei 
Zufügung  von  etwas  Essigsäure); 

2.  im  Peritonealexsudat  nach  intraperitonealer  Impfung; 

3.  bei  Mischung  des  parasitenhaltigen  Blutes  oder  Serums  mit  Immunserum  oder 
doch  mit  fremdartigem  Serum:  Agglomeration  von  Tryp.  leivisi  unter  dem  Einfluß  des 
Serums  von  Tieren,  die  gegen  das  Rattentrypanosom  unempfänglich  sind,  oder  noch 
besser  von  Ratten,  die  früher  eine  oder  mehrere  Impfungen  mit  dem  Trypanosom  er- 
halten halten;  Agglomeration  von  Tryp.  equinum  unter  dem  Einfluß  des  Serums  ver- 
schiedener für  das  Mal  de  Caderas  wenig  empfänglicher  Tiere  (Rind,  Schaf,  Schwein  und 
Katze),  zumal  wenn  diese  zuvor  mit  parasitenhaltigem  Blut  geimpft  worden  waren ; 
Agglomeration  von  Tryp.  brucei  und  Tryp.  evansi  unter  dem  Einfluß  des  Serums  ver- 
schiedener Tiere  (Pferd,  Ziege  u.  a.l; 

4.  bei  Aufbewahrung  des  trypanosomenhaltigen  Blutes  in  der  Kälte;  endlich 

5.  bei  der  Züchtung  der  Trypanozoen  auf  Blutagar  nach  Novy  und  Mc  Neal.  In 
diesem  Falle  sind  die  entstehenden  Agglomerationsknäuel  ganz  besonders  groß  und  können 
bei  Tryp.  lewisi  1000  und  mehr  Individuen  umfassen.  Novy  und  Mc  Neal  hatten  bei 
ihren  Züchtungen  die  Agglomeration  nur  bei  Tryp.  lewisi  und  bnicei  beobachtet,  nicht 
dagegen  bei  Tryp.  evansi;  nach  Laveran  und  Mesnil  tritt  sie  aber  auch  bei  letzterer 
Art  auf. 

Vor  dem  Eingehen  auf  die  Frage  der  geschlechtlichen  Vermehrung  und  der 
Entwicklung  im  definitiven  AVirt  sei  schließlich  noch  der  Involutionsforinen  ge- 
dacht. Es  sind  das  Formen,  welche  mehr  oder  weniger  abgerundet  erscheinen  und 
ihre  Geißel  verloren  oder  rückgebildet  haben.  Plimmeu  und  Bradford,  die  sie 
zuerst  gesehen  haben,  haben  sie  als  amöboide  Formen  bezeichnet.  Besonders  sind 
sie  bei  Tryp.  brucei  beobachtet  worden  und  zwar  nach  Laveran  und  Mesnil 
nur  dann,  wenn  sich  die  Trypanosomen  unter  ungünstigen  Lebensbedingungen  be- 
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fanden.  Dire  Entstehung  und  ihr  weiteres  Schicksal  sind  noch  unaufgeklärt.  Nacli 
Prowazek  können  sie  sich  durch  Teilung  vermehren  (vgl.  Fig.  12),  so  daß  sie 
hierdurch  an  die  gregarinenförmigen  Euheformen  von  Herpetömonas  und  Critkidia 
erinnern.  (Vgl.  auch  unten  die  Besprechung  der  ähnlichen  Euheformen  von  Trypa- 
nozoon  lewisi  und  Haemaproteiis  noduae)  Sie  unterscheiden  sich  aber  von  diesen 
Euheformen  durch  den  Mangel  einer  Festheftung. 

Laveean  und  Mesnil  fanden  sie  in  Blut,  das  im  Eisschrank  aufbewahrt  oder  der 
Gerinnung  unterlegen  war;  in  trypanosomenreichem  Blut,  das  nach  Mischung  mit  fremdem 
Serum  einige  Stunden  bei  Zimmertemperatur  aufbewahrt  war;  in  Blut,  welches  1  Stunde 
oder  länger  auf  41 — 42"  C  erhitzt  war;  in  Blut,  welches  in  das 
Yig.  12.  Peritoneum  oder  in  das  Bindegewebe  eines  Vogels  injiziert  war; 

endlich  im  Blut  von  Hatten,  die  mit  Arsenik  behandelt  worden 
waren.  Prowazek  fand  sie  in  der  Milz  naganakranker  Hatten, 
also  in  demselben  Organ,  welches  auch  die  gleichfalls  auf  un- 
günstige Lebensbedingungen  zurückgeführten  Agglomerationen 
barg.     Dieses   Zusammentreffen   dürfte  kaum  ein  Zufall  sein 

rr  7       -        und  spricht  dafür,  dal]  die  Milz,  ganz  im  Gegensatz  zu  ihrem 

Trypanozoon  brucei.      „      ^      ,  .       '      ^  t. 

Involutionsform  in        Verhalten  bei  anderen  Blutprotozoen  (z.  B.  den  Malariaparasiten) 
Teilung.  keinen  günstigen  Boden  für  die  Entwicklung  der  Trypanozoen 

(Nach  Prowazek.)        abgibt.    Sind  doch  auch,  wiederum  im  Gegensatz  zu  anderen 
Blutparasiten  (Malariaparasiten,  Leishmania),  die  Trypanozoen 
in  der  Milz  niemals  besonders  zahlreich.    Dieses  verschiedene  Verhalten  der  Milz  dürfte 
mit  dem  Gegensatz  zwischen  Zellschmarotzer  und  reinem  Serumschmarotzer  zusammen- 
hängen (vgl.  hierzu  auch  weiter  unten  die  Entwicklung  von  Leiicocijtozoon). 

Darauf,  daß  auch  bei  Trj-panosomen  ähnlich  wie  bei  anderen  Blutprotozoen 
ein  Geschlechtsdiinorpliismus  vorzukommen  scheine,  hat  zuerst  Ziemann  hinge- 
wiesen. In  der  Tat  lassen  sich  bei  den  im  Blute  der  Säugetiere  lebenden  Trypano- 
somen verschiedene  Formen  unterscheiden,  wie  dies  speziell  für  T^-yp.  brucei  außer 
von  Ziemann  auch  von  Bradfokd  u.  Flimmer,  McNeal  und  Prowazek  betont 
worden  ist.  Anscheinend  handelt  es  sich  hierbei  um  denselben  Trimorphismus  von 
indifferenten,  männlichen  und  weiblichen  Formen,  welcher  uns  bereits  von  den  Blut- 
flagellaten  der  Süßwasserfische  bekannt  ist  und  welchen  wir  auch  bei  Haemoproteus 
u.  a.  wiederfinden  werden. 

Neben  Formen  mit  relativ  granulationsfreiem  Plasma  und  sich  deutlich  Abhebendem 
Kern  sind  (speziell  bei  Tryp.  brucei)  andere  beobachtet,  bei  denen  die  chromatischen 
Granulationen  sehr  zahlreich  sind,  während  ein  Hauptkern  nicht  deutlich  abgrenzbar  er- 
scheint, so  daß  das  Chromatin,  anstatt  in  einem  Kern  konzentriert  zu  sein,  in  „staubförmiger 
Auflösung"  (Ziemann),  d.  h.  also  nach  dem  zoologischen  Sprachgebrauch  in  Ghromidieu, 
im  Plasma  verteilt  ist.  Beide  Formen  lassen  sich  nach  Prowazek  nicht  scharf  vonein- 
ander abgrenzen,  sind  vielmehr  durch  Ubergänge  miteinander  verbunden,  und  dies  er- 
scheint auch  schon  deswegen  verständlich,  weil  ja  doch  die  Chromidien  von  einem  Kerne 
aus  entstanden  sein  müssen,  sich  vielleicht  auch  wieder  zu  einem  Kerne  verdichten 
können.  In  ausgesprochener  Form  scheint  der  zweite  (granulationsreiche)  Typus  recht 
selten  zu  sein.  Mir  selbst  ist  er  in  der  Weise,  wie  ihn  die  farbigen  Abbildungen  von 
Bradeord  und  Plimmer  oder  das  Mikrophotogramm  von  McNeal  zeigen,  noch  nicht  zu 
Gesicht  gekommen.  Auch  McNeal  betont  seine  relative  Seltenheit  und  Bradeord  und 
Plimjier  fanden  ihn  vorwiegend  in  dem  Lungenblut  der  infizierten  Mäuse,  also  offenbar 
doch  auch  wesentlich  seltener  als  andere,  granulationsärmere  Formen  mit  deutlich  um- 
grenztem Kern.  Aus  diesem  Grunde  kann  ich  mich  Prowazek  nicht  anschließen,  wenn 
dieser  die  granulationsreichen  Formen  als  indifferente,  die  granulationsarmen  Formen  mit 
scharf  umgrenztem  Kern  dagegen  als  männliche  Individuen  ansieht.  Alles,  was  wir  über 
andere  Blutparasiten  wissen,  berechtigt  uns  vielmehr  zu  der  Voraussetzung,  daß  die  in- 
differenten Formen,  solange  die  Krankheit  noch  nicht  abgelaufen  ist,  zahlreicher  sein 
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müssen  als  die  geschlechtlich  differenzierten  Formen.  Ich  muß  deshalb  die  bei  den  Try- 
panosen  der  Säugetiere  gewöhnlich  zu  findenden  Parasitenformen  als  die  indifferenten 
Trypanozoen  betrachten.  Dagegen  könnten  jene  anderen  Formen  mit  den  zahlreichen 
chromatischen  Granulationen  bei  fehlender  Abgrenzung  eines  Kernes,  die  bisher  nur  bei 
Tryp.  hrucei  beobachtet  zu  sein  scheinen  und  mir,  wie  bereits  gesagt,  aus  eigener  An- 
schauung überhaupt  noch  nicht  bekannt  sind,  möglicherweise  in  der  Tat  die  im  Blute 
sich  entwickelnden  männlichen  Formen  darstellen.  Hierfür  spricht  wenigstens  die  An- 
gabe Ziemann's,  daß  bei  ihnen  „die  Blaufärbung  des  Protoplasmas  eine  äußerst  schwache, 
öfter  gar  nicht  wahrnehmbare"  sei,  da  ja  bei  allen  Blutprotozoen  mit  ausgesprochenem 
Oeschlechtsdimorphismus  das  Plasma  der  Männchen  sich  durch  seine  Helligkeit  und 
geringe  Färbbarkeit  auszeichnet. 

In  scharfem  Gegensatz  zu  den  beiden  Torstehefid  erwähnten  Parasitentypen  steht 
nun  aber  noch  eine  dritte  Form,  die  sich  durch  erheblichere,  den  Kerndurchmesser  stets 
wesentlich  überschreitende  Breite,  gleichmäßigere  licht-himmelblaue  Farbe  des  Proto- 
plasmas und  gröbere  Struktur  des  Kernes  unterscheidet.  Das  Chromatin  des  runden 
Kernes  ist  in  verhältnismäßig  großen  Klumpen  vereinigt,  die  fast  stets  eine  ausgesprochen 
ringförmige  Anordnung  zeigen  (vgl.  Fig.  24  und  32  auf  S.  120  bzw.  137,  sowie  Taf,  VIII 
Fig.  1  u.  2).  Einen  besonderen  Innenkörper  habe  ich,  wenigstens  im  ruhenden  Kern, 
nicht  nachweisen  können.  Entsprechend  der  abweichenden  Struktur  des  ruhenden  Kernes 
verläuft  auch  dessen  Teilung  etwas  komplizierter,  als  wie  dies  oben  für  die  indifferenten 
Formen  angegeben  wurde.  Sie  scheint  damit  eingeleitet  zu  werden,  daß  das  Chromatin 
sich  in  Chromosomen  anordnet  und  die  einzelnen  Chromosomen  sich  hanteiförmig  durch- 
schnüren (vgl.  auch  die  spezielle  Besprechung  von  Tryp.  hrucei  auf  S.  120  f.). 

PuMMER  und  Bbadfoed,  die  diese  Formen  zuerst  gesehen  haben,  ebenso  wie 
McNeal,  der  in  einem  Jlikrophotogramm  die  bisher  beste  Abbildung  derselben  gegeben 
hat,  betrachten  sie  als  absterbende,  in  Auflösung  begriffene  Exemplare.  Dem  kann  ich 
mich  nicht  anschließen.  Ihr  feinerer  Bau  ebenso  wie  ihre  Fähigkeit,  sich  durch  Teilung 
zu  vermehren,  zeugen  von  ihrer  Lebensfähigkeit.  Es  handelt  sich  unzweifelhaft  um  ein 
wohl  charakterisiertes  Entwicklungsstadium  der  Trypanosomen,  welches  auch  keineswegs 
nur  bei  Tryp.  hrucei  vorkommt.  Ich  selbst  habe  es  z.  B.  in  typischer  Weise  außer  bei 
dieser  Art  auch  noch  bei  Tryp.  theileri  gefunden  (vgl.  aber  auch  nachstehend  die  spezielle 
Besprechung  von  Tryj).  lewisi,  nicolleorum,  gambiense  und  eqinnimi,  sowie  der  Trypano- 
zoen der  „Mule  disease"  in  Uganda)  und  ich  begegne  mich  mit  Prowazek  in  der  Uber- 
zeugung, daß  es  die  Weibchen  der  Säugetiertrypanosomen  darstellt.  Ich  stütze  mich  bei 
dieser  Überzeugung  u.  a.  auch  auf  eine  bisher  noch  nicht  erwähnte  Eigentümlichkeit  der 
fraglichen  Formen,  nämlich  auf  die  verhältnismäßig  schwache  Ausbildung  ihrer  undulieren- 
den  Membran.  Danach  scheint  ihre  Beweglichkeit  eine  geringere  zu  sein,  als  die  der  ge- 
wöhnlichen (meiner  Auffassung  nach  indifferenten)  Trypanosomen,  ähnlich  wie  auch  bei 
anderen  Blutprotozoen,  z.  B.  den  Malariaparasiten,  die  Bewegungsfähigkeit  der  Weibchen 
(Makrogametocyten)  geringer  ist  als  die  der  ungeschlechtlichen  Formen. 

Im  allgemeinen  ist  auf  die  hier  berührten  Verschiedenheiten  der  im  Blute  zu  be- 
obachtenden Trypauosomenformen  bisher  merkwürdig  wenig  geachtet  worden.  Haben 
■doch  Laveran  und  Mesnil  sie  bei  ihren  eingehenden  Untersuchungen  über  die  Trypano- 
somen überhaupt  nicht  berücksichtigt  und  hat  doch  auch  Prowazek  sie  nur  anhangs- 
weise kurz  erwähnt,  ohne  in  seinen  entwicklungsgeschichtlichen  Angaben  auf  sie  Rück- 
sicht zu  nehmen.  Weitere  Untersuchungen  über  diese  Verhältnisse  auf  Grund  eines 
reichlicheren  Materiales,  als  es  mir  bisher  zur  Verfügung  steht,  sind  dringend  erforder- 
lich. Besonders  tut  Aufklärung  über  die  Entstehung  und  weitere  Entwicklung  der  ver- 
schiedenen Formen  not.  Mein  Versuch,  diese  Formen  auf  Grund  eines  Geschlechts- 
dimorphismus zu  deuten,  kann  nur  als  ein  vorläufiger  angesehen  werden,  und  ob  meine 
Auffassung  richtig  ist,  kann  sich  nur  aus  Untersuchungen  über  die  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung ergeben,  die  nicht  im  Blute  der  Säugetiere,  sondern  erst  im  Darme  des  defini- 
ti  ven  Wirtes  erfolgt,  oder  vielleicht  auch  durch  Untersuchungen  über  die  noch  gänzlich 
unbekannten  Entwicklungsvorgänge,  die  die  Rezidive  verursachen. 
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Hinsichtlich  desjenigen  Teiles  der  Entwicklung  der  Trypanozoen,  welcher 
im  definitiven  Wirt  durchlaufen  wird,  stehen  unsere  Kenntnisse  noch  so  völlig- 
am  Anfang,  daß  es  zweckmäßiger  erscheint,  das  wenige,  was  wir  hierüber  wissen^ 
bei  den  betreffenden  Arten  gesondert  anzuführen.  Ist  doch  bisher  nur  bei  einer 
einzigen  Art  (Tryp.  lewisi)  diese  Entwicklung  bereits  in  annähernder  Vollständigkeit 
zu  übersehen.  Zu  A^erallgemeinerungen  ist  es  also  noch  zu  früh.  Was  wir  vou 
Tryp.  lewisi  wissen,  stimmt  aber  insofern  mit  allen  anderen  besser  bekannten  Blut- 
parasiten Yöllig  überein,  als  im  definitiven  AVirt  zunächst  die  Befruchtung  erfolgt, 
der  sich  dann  eine  Yermehrungsperiode  anschließt.  Wir  dürfen  daher  wohl 
vermuten,  daß  jenes  Schema  auch  bei  den  anderen  Trypanosomen  der  Säugetiere 
gültig  bleibt.  Im  übrigen  vergleiche  hierüber  die  spezielle  Besprechung  von  Tnjp. 
lewisi,  gambieme  und  hrucei. 

Die  Unterscheidung  der  verschiedenen  Arten  vou  Trypanozoon  stößt  noch  auf 
Schwierigkeiten,  die  besonders  von  Kempner  und  Habinowitsch  betont  worden  sind. 
R.  Koch  wül  nur  Tryp.  lewisi  und  Tryp.  theileri  als  gute  Arten  anerkennen,  nicht  da- 
gegen Tryp.  gambiense,  hrucei,  evansi,  equinum  und  andere  tierpathogene  Arten,  die  auf- 
fällige Schwankungen  ihrer  Virulenz  zeigen  und  gleichzeitig  weder  auf  einen  bestimmten 
Wirt  angewiesen  noch  morphologisch  scharf  gegeneinander  abgrenzbar  seien.  Er  glaubt 
deshalb,  daß  diese  Trypanozoen  ..sich  noch  nicht  zu  festen  Arten  entwickelt"  haben, 
sondern  sich  noch  in  einer  Periode  der  Mutabilität  (nach  de  Vkies)  befinden.  Die 
Trypanozoen  anderer  Nager  (Tryp.  cuniculi,  criceti,  duttoni,  indicuni  u.  a.)  sind  aber 
morphologisch  voneinander  und  von  dem  ßattentrypanosom  ebenso  schwer  abzugrenzen 
wie  die  von  Koch  in  ihrer  Selbständigkeit  angezweifelten  voneinander.  Dazu  kommt 
ferner,  daß  die  indiiferenten  Formen  von  Tryp.  hrucei  sich  von  den  breiten,  von  mir  als 
Weibchen  gedeuteten  Formen  derselben  Art  ganz  außerordentlich  viel  stärker  unter- 
scheiden als  von  den  indifferenten  Formen  der  anderen  Arten.  Die  Frage,  ob  die  ge- 
nannten Trj'panozoenarten  sich  voneinander  morphologisch  abgrenzen  lassen  oder  nicht, 
ist  also  ohne  die  bisher  stets  versäumte  Berücksichtigung  der  verschiedenen  Formen  jeder 
dieser  Arten  überhaupt  niclit  zu  entscheiden. 

Die  Geschichte  der  Zoologie  kennt  bereits  mehrere  Beispiele  dafür,  daß  geglaubt 
wurde,  eine  bestimmte  Tiergruppe  ließe  sich  nicht  in  scharf  geschiedene  Arten  sondern, 
während  sich  doch  später  herausstellte,  daß  dieses  Unvermögen  der  Artunterscheidung 
nur  auf  ungenügender  Kenntnis  beruhte,  indem  variable  Merkmale  zu  sehr  betont,  die 
wirklichen  Artmerkmale  aber  nicht  erkannt  waren  (ich  erinnere  z.  B.  an  die  Kalk- 
schwämme). Auch  bei  den  Trypanozoen  beruht  die  Schwierigkeit  der  Artunterscheidung 
unzweifelhaft  vor  allem  auf  unseren  ungenügenden  Kenntnissen. 

Mit  Sicherheit  wird  eine  Charakterisierung  der  verschiedenen  Arten  erst  möglich 
sein,  wenn  wir  die  vollständige  Lebensgeschichte  derselben  (einschl.  ihrer  Entwicklung  im 
definitiven  Wirt)  kennen.  Bei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  bietet  das  von  den  fran- 
zösischen Forschern  benutzte  auf  Immunisierungsversuchen  beruhende  biologische  Ver- 
fahren wertvolle  Hilfsmittel.  Von  morphologischen  Merkmalen  scheinen  u.  a.  die  Form- 
verhältnisse des  Blepharoblasten  recht  brauchbar  zu  sein.  Dafür,  daß  die  Untersuchung 
nicht  auf  konservierte  Objekte  zu  beschränken  ist,  indem  auch  die  Bewegungsweise 
ein  charakteristisches  Artmerkmal  abgeben  kann,  liefert  Tryp.  vivax  ein  schlagendes 
Beispiel.  Daß  endlich  trotz  unserer  derzeitigen  unvollkommenen  Kenntnis  der  Entwick- 
lungsgeschichte auch  die  Ubertragungsweise  für  die  Artunterscheidung  verwertet  werden 
kann,  wird  durch  Tryp.  hrucei  bewiesen,  welches  zwar  in  den  verschiedensten  Zwischen- 
wirten zu  leben  vermag,  aber  durchaus  auf  die  Tsetsefliegen  als  definitive  Wirte  ange- 
wiesen ist. 

Gerade  bei  der  praktischen  Bedeutung  der  Trypanozoen  ist  es  von  Wichtigkeit, 
alle  irgend  unterscheidbaren  Formen  auch  wirklich  zu  unterscheiden,  denn  ein  gegen- 
teiliges Verfahren  würde,  wie  bereits  Doflein  betont  hat,  nur  Unklarheit  und  Verwirrung 
stiften,  indem  es  dazu  führen  müßte  oder  wenigstens  führen  könnte,  daß  in  der  Literatur 
Eigenschaften  verschiedener  Arten  zusammengeworfen  werden. 
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Von  den  nachstehend  einzeln  besprochenen  Arten  scheint  Tryp.  theileri  verhältnis- 
mäßig isoliert  zu  stehen,  während  die  übrigen  weniger  bekannten  Arten  sich  z.  T.  an 
Tryj).  lewisi,  z.  T.  dagegen  an  Tryp.  gambiense  und  Tryp.  brucei  anzuschließen  scheinen. 
Für  nicht  ausgeschlossen  halte  ich  es,  daß  diese  drei  Gruppen  von  Säugetiertrypanosomen 
sich  in  Zukunft  sogar  als  drei  verschiedene  Gattungen  erweisen  werden.  Zurzeit  reichen 
aber  unsere  Kenntnisse  zu  einer  so  weit  gehenden  Teilung  noch  nicht  aus. 

1.  Tt'upanozoon  leivisi  (Kent). 

Die  am  besten  bekannte  Art  von  allen  Säugertrypanosomen  ist  dank  den  Unter- 
suchungen Phowazek's  heute  wieder  das  gewöhnliche  flattentrypanosora ,  Trypanozoon 
lewisi,  dieselbe  Art,  die  überhaupt  von  allen  Trypanosomen  zuerst  genauer  untersucht 
worden  ist  (von  Babinowitsch  und  Kempner),  deren  Erforschung  aber  in  den  letzten 
Jahren,  nachdem  einmal  die  Bahn  gebrochen  war,  von  den  Untersuchungen  über  den 
praktisch  so  sehr  viel  wichtigeren  Erreger  der  afrikanischen  Tsetsekrankheit  über- 
flügelt schien. 

Synonymie:  Herpetomonas  leivisi  Kent  1880.  Trichomonas  lewisi  Chookshank  1886. 
Trypanomonas  lewisi  Labbä  1891.  Trypanosoma  letvisi  autt.  Trypanosoma  (Herpetosoma) 
lewisi  DoFL.  1901.  Trypanosoma  sanguinis  Kanthak,  Durham  und  Blandford  1898,  nec 
Geuby  1843.  Trypanosoma  rattorum  Börner  1901.  —  Trypanomonas  murium  Danil. 
1889  ist,  wie  so  viele  ähnliche  ÜANiLBWSKY'sche  Bezeichnungen  für  die  verschiedenen  Ent- 
wicklungsstadien von  Blutparasiten  kein  Name  im  Sinne  der  systematischen  Zoologie. 

Trypano^Mon  lewisi  kommt  fast  nur  im  Blute  von  Eatten  (Untergattung- 
Epimys  der  Gattung  Mus)  vor. 

Gefunden  ist  es  bisher  bei  Mus  (Epimys)  norvegicus  Erxl.  (der  Wanderratte, 
bekannter  unter  dem  Namen  Mus  decmnanus  Pall.),  bei  Mus  (Epimys)  rattus  L.  und 
bei  Mus  (Epimys)  rufescens  Gray.  Wahrscheinlich  werden  aber  diese  drei  Arten  nicht 
die  einzigen  von  all  den  225  zurzeit  unterschiedenen  Epimys-Arten  sein,  bei  denen  der 
Parasit  vorkommt.  Auch  die  gewöhnliche  Annahme,  daß  Tryp.  leivisi  ausschließlich  in 
Ratten  zu  leben  vermöge,  ist  etwas  zu  weitgehend.  Jedenfalls  haben  Lavekan  u.  Mesnil 
sowie  mehrere  andere  Autoren  es  durch  Impfung  auf  Meerschweinchen  übertragen,  wenn- 
gleich die  Infektion  nur  schwach  war  und  rasch  vorüberging.  Ebenso  scheint  Lingari> 
seine  Übertragung  auf  Nesokia  bengalensis  Gray  var.  kok  Guay  (=  N.  providens  Elliott) 
gelungen  zu  sein.  Danach  könnten  mit  Tryp.  lewisi  dann  auch  Trypanosomen  identisch 
sein,  welche  Lingard  im  Bandikot,  Nesokia  bandicota  Bechst.,  gefunden  hat  und  die  in 
Übereinstimmung  mit  dem  ßattentrypanosom  zwar  auf  Meerschweinchen,  aber  nicht  auf 
Maultier,  Esel  und  Kaninchen  übertragbar  waren.  Auf  andere  Tiere  als  die  genannten, 
ist  nämlich  die  Übertragung  des  Rattentrypanosoms  noch  nie  gelungen,  nicht  einmal  auf 
Mäuse.  Wohl  aber  sind  umgekehrt  andere  Trypanosomen  auf  Ratten  übertragbar  und 
zwar  nicht  nur  experimentell,  sondern  auch  in  der  freien  Natur. 

Seine  geographische  Verbreitung  scheint  wie  die  von  2Ius  norvegicus 
und  Mus  rattus  eine  kosmopolitische  zu  sein,  sein  Auftreten  ist  ein  ausgesprochener- 
maßen herdweises. 

Das  ßattentrypanosom  ist  bisher  in  lokal  wechselnder  Häufigkeit  gefunden: 

1.  in  Asien:  von  Lewis  in  Calcutta  und  Simla,  von  Carter  und  Lingard  in 
Bombay,  von  Penning  auf  Java,  von  Musgrave  und  Olegg  in  Manila,  von  Kitasato 
in  Japan. 

2.  in  Europa:  von  Danilewsky  und  Chalachnikow  in  Südrußland,  von  Tarta- 
kowsky  in  St.  Petersburg,  von  Byloff  in  Graz,  von  Prowazek  in  Ratten  aus  Triest  (in 
ßovigno  hat  Prowazek  es  ebensowenig  gefunden  wie  früher  Gbassi  in  Rovellasca  in 
Italien),  von  ßABiNOWiTSCH  u.  Kempner  und  von  anderen  in  Berlin,  von  Schoo  in  Krom- 
menie  (Holland),  von  Crookshank  in  London,  von  Mc  Weenby  in  Dublin,  von  Lavebak 
und  Mesnil  in  Paris,  von  Railliet  in  Alfort,  von  Calmette  in  Lille,  von  Buard  iu 
Bordeaux. 
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3.  in  Afrika:  von  R.  Koch  in  Daressalam,  von  Stordy  in  Mombassa  (Uganda), 
von  Brumpt  in  Harrar  (Abessynien),  von  Dutton  und  Todd  in  Gambia,  von  Ziemann  in 
Kamerun,  von  Edington  in  Kapstadt.  (Dagegen  wurde  es  bisher  noch  vergebens  gesucht 
von  Theiler  in  Prätoria,  von  Rouget  in  Constantine  in  Algerien.) 

4.  in  Amerika:  von  Francis  in  Ratten  aus  Philadelphia,  Detroit,  Lincoln  und 
San  Francisco,  von  Novy  u.  McNeal  in  Ann  Arbor  (Michigan),  von  Fajabdo  in  Rio  de 
Janeiro,  von  Sivori  u.  Lecler  in  Buenos-Aires. 

Der  definitive  Wirt  des  Rattentrypanosoms  sciieint  nach  den  Unter- 
suchungen Prowazek's  eine  blutsaugende  Laus,  Haematopinus  spinulosiis  Burm., 
zu  sein.  Danehen  könnte  aber  auch  noch  eine  mechanische  Übertragung  durch 
riöhe  (Pitlex  fascialus  Boso)  möghch  sein.    Näheres  hierüber  folgt  weiter  unten. 

Von  morphologisclien  Eigentümlichkeiten  des  Rattentrypanosoms 
ist  folgendes  anzuführen  (vgl.  hierzu  Fig.  9  auf  S.  95): 

Die  Körperlänge  (einschließlich  der  Greißel)  schwankt  zwischen  7  und  30 
Auf  die  freie  Geißei  entfällt  meist  etwa  Vs,  seltener  nur  dieser  Gesamtlänge. 
Die  größte  Breite  beträgt  1  — 3  ^.  Das  geißelfreie  Hinterende  ist  in  merklich 
höherem  Grade  als  bei  anderen,  gleichgroßen  Säugetiertrj'panosomen  spitz  ausge- 
zogen, so  daß  die  Körperform  ausgesprochen  schmal-lanzettlich  erscheint.  Das  Ekto- 
plasma  ist  nicht  so  reicli  an  Granulationseinschlüssen  wie  bei  Tryp.  hriicei  und 
ijamhiense.  Der  Hauptkern  liegt  zwischen  dem  vorderen  und  mittleren  Drittel  der 
Körperlänge  (ohne  Einrechnung  der  Geißel).  Besonders  charakteristisch  aber  ist  der 
Blepharoblast,  der  verhältnismäßig  stark  in  die  Länge  gestreckt  und  mit  seiner 
Längsrichtung  schräg  zur  Längsachse  des  Tieres  gestellt  ist.  Die  Körperhaltung  ist 
in  der  Regel  eine  verhältnismäßig  gestreckte  oder  nur  wenig  gebogene. 

Die  Bewegungen  bestehen  nicht  nur  in  Schlängelungen  wie  bei  Tryp. 
brucei,  sondern  auch  in  energischem  Yorwärtsschwimmen  wie  bei  Tryp.  vivax. 
Hierbei  geht  dann  das  Geißelende  in  der  Regel  voran  und  mit  dieser  Art  der  Be- 
Avegung  hängt  auch  die  im  Vergleich  zu  Tryp.  hriicei  gestrecktere  Körperhaltung 
im  konservierten  Präparat  zusammen. 

Weitere  bemerkenswerte  Eigentümlichkeiten,  die  die  Art  von  anderen  Säuge- 
"tiertrypanosomen  unterscheiden,  treten  bei  der  Vermehrung  hervor.  Diese  er- 
folgt stets  in  der  bereits  bei  der  allgemeinen  Besprechung  der  Trypanozoen  ge- 
schilderten Weise,  läßt  aber  je  nach  ihrem  Tempo  zwei  verschiedene  Modifikationen 
erkennen.  Außer  einer  gewöhnlichen  Zweiteilung,  wie  sie  sich  bei  allen  Trypano- 
somen findet,  kommt  nämlich  scheinbar  noch  eine  multiple  Teilung  vor,  indem  es 
zur  Bildung  der  sogenannten  Rosetten  kommt,  in  welchen  eine  größere  Anzahl  von 
jungen  Trypanosomen  noch  stralilenförmig  mit  ihren  Hinterenden  zusammenhängen. 
In  Wirklichkeit  ist  freilich  auch  hier  die  Teilung  nicht  multipel,  sondern  nur  eine 
Längsteilung,  die  in  mehrfacher  Wiederholung  rasch  aufeinander  folgt,  ehe  noch  die 
bei  den  vorausgegangenen  Teilungen  entstandenen  Individuen  sich  voneinander  ge- 
löst haben.  Infolge  dieser  Entstehungsart  der  Rosetten  ist  die  Zahl  der  sie  zu- 
sammensetzenden Einzelindividuen  dann  auch  in  der  Regel,  wenngleich  keineswegs 
immer,  eine  Potenz  von  2.  Speziell  die  8-Zahl  scheint  besonders  häufig  zu  sein, 
<loch  kann  die  Zahl  der  noch  zusammenhängenden  jungen  Trypanosomen  bis  auf  16 
steigen  und  andererseits  kann  es  auch  bereits  zur  Lösung  der  Rosette  kommen, 
wenn  erst  4  junge  Trypanosomen  gebildet  sind.  Infolge  ihrer  Entstehung  durch 
wiedei'holte  Zweiteilung  lassen  ferner  die  Einzel tiere  der  Rosette  mehr  oder  weniger 
deutliche  Größeuunterschiede  erkennen.  A^erhältnismäßig  am  deutlichsten  sind  diese 
Unterschiede  bei  dem  Geißelapparat,  da  ja,  wie  früher  betont,  bei  der  Teilung  stets 
von  dem  einen  Tochterindividuum  der  Geißelapparat  des  Muttertieres  übernommen 
wird,  während  das  andere  Tochterindividuum  einen  solchen  neu  bildet. 
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Eine  Besonderheit  bei  dieser  Vermehrung  unter  Eosettenbildung  betrifft  die 
Lage  des  Blepharoblasteu.  Bei  ausgebildeten  Exemplaren  des  Rattentrypano- 
soms  liegt  dieser  etwa  an  der  Grenze  von  mittlerem  und  hinterem  Drittel  der 
Körperlänge.  Diese  selbe  Lage  behält  er  auch  bei  der  Teilung,  wenn  die  hierbei 
•entstehenden  Tochterindividuen  sich  alsbald  voneinander  trennen,  nicht  aber  auch 
dann,  wenn  die  Teilung  ziu"  Rosettenbildung  führt.  In  dem  letzteren  Falle  wan- 
dert vielmehr  der  Blepharoblast  schon  vor  Beginn  der  ersten  Teilung  des  Mutter- 
individuums, von  dem  die  Rosettenbildung  ausgeht,  in  die  Kähe  des  Kernes. 
Während  der  ganzen  folgenden  Teilungen  liegen  dann  die  Blepharoblasteu  neben 
-oder  vor  den  Kernen,  in  Beziehung  zur  Rosette  also  peripher  von  diesen,  und  erst 
kurz  bevor  die  Rosette  sich  durch  Auseinanderschwärmen  der  jungen  Trypanosomen 
löst,  rücken  die  Blepharoblasteu  wieder  an  ihren  gewöhnlichen  Platz  im  Hinterende 
<ler  Tiere. 

Nicht  zu  verwechseln  mit  diesen  Vermehrungsformen  sind  die  durch  Agglome- 
ration entstehenden  Rosetten.    (Vgl.  S.  101.) 

Daß  Trypanoxoon  lewisi  bei  Aufbewahrung  in  der  Kälte  ganz  besonders  lange 
lebensfähig  bleibt  und  sich  auch  näch  der  Methode  von  Novy  und  MacNeal 
leichter  züchten  läßt,  als  andere  Trypanozoen,  ist  bereits  oben  betont. 

Der  für  die  flagellateu  Blutparasiten  sonst  so  charakteristische  Trimorphismus 
von  indifferenten,  weiblichen  und  männlichen  Formen  scheint  bei  Trijp.  leivisi  wenig- 
ausgeprägt  zu  sein,  da  Prowazek  keine  näheren  Angaben  über  derartige  Ver- 
schiedenheiten macht.  Immerhin  dürften  weitere  Untersuchungen  über  diese  Frage 
-wünschenswert  sein,  zumal  Martini  bereits  auf  gewisse,  wenn  auch  geringfügige 
Verschiedenheiten  bei  der  Vermehrung  „großer"  und  ,,kleiner"  Rattentrypanosomen. 
hingewiesen  hat  und  zumal  vor  allem  Mc  ISTeal  einige  mikrophotographische  Ab- 
bildungen von  Trijp.  lewisi  veröffentlicht  hat,  die  sich  von  dem  gewöhnlichen  Bilde 
dieser  Art  in  sehr  auffälliger  AVeise  unterscheiden  (namentlich  durch  ihre  erheblich 
größere  Breite). 

McNeal  selbst  scheint  geneigt,  bei  der  Abbildung,  die  ich  hierbei  in  erster  Linie  im 
Auge  habe  (Taf.  XIII  Fig.  3  bei  Mo  Neal)  die  Verbreiterung  auf  Vorbereitung  zur  Teilung 
zurückzuführen.  Eine  solche  Erklärung  würde  aber  nicht  genügen  können,  da  die  Breite  jenes 
Trypanosoms  genau  das  Dreifache  der  in  Fig.  1  derselben  Tafel  dargestellten  gewöhn- 
lichen Form  von  Tryp.  leivisi  darstellt  und  ich  am  Beginn  der  Teilung  der  Trypanosomen 
die  Verbreiterung  stets  nur  so  gering  finde,  daß  sie  noch  während  des  Anfangs  der  Kern- 
teilung (die  in  der  in  Rede  stehenden  Figur  noch  nicht  begonnen  hat)  kaum  nachweisbar 
ist  (vgl.  Fig.  10  &  auf  S.  97  und  Fig.  27  a  auf  S.  132). 

Die  Übertragung  des  Rattentrypanosoms  ist  noch  nicht  endgültig  aufgeklärt. 

Beschuldigt  werden  Flöhe  und  Läuse.  Es  ist  klar,  daC  beide  mit  dem  aufge- 
sogenen Blut  der  Ratte,  an  der  sie  sich  nährten,  auch  die  Trypanosomen  in  ihren  Darm 
aufnehmen  müssen,  falls  solche  überhaupt  in  jenem  Blut  vorhanden  waren.  Insofern 
beweist  der  Fund  von  Trypanosomen  im  Magen  der  ßattenläuse  (Novy  u.  McNeal)  bzw. 
die  Möglichkeit  durch  Verimpfung  des  Mageninhalts  von  Rattenflöhen  Ratten  infizieren 
zu  können  (Rabinowitsch  u.  Kempnee)  für  sich  allein  noch  wenig.  Um  die  genannten 
Insekten  mit  Sicherheit  als  die  definitiven  Wirte  des  Tryp.  lewisi  zu  erweisen,  ist  es 
vielmehr  erforderlich  festzustellen,  ob  die  aufgenommenen  Trypanosomen  in  ihrem  Magen 
lebensfähig  bleiben  und  sich  weiterentwickeln,  und  ferner,  auf  welchem  Wege  sie  dann 
wieder  auf  die  Ratten  überimpft  werden.  Dieses  Verlangen  ist  aber  nur  für  eme  auf  den 
Ratten  lebende  blutsaugende  Laus,  Haematopimis  spiiiulosus  Buhm.,  erfüllt  und  auch 
dort  bisher  vollständig  nur  in  seinem  ersten  Teile. 

Bereits  Novy  und  McNeal  haben  in  Läusen,  die  auf  ihren  weißen  Ratten 
lebten,  häufig  die  Trypanosomen  gefunden,  auch  in  einem  Fall  durch  Übertragung 


108 


Dr.  Max  Lühe. 


Fis:  13. 


einiger  solcher  Läuse  von  einer  infizierten  Ratte  auf  eine  andere  junge,  noeli  g&- 
suncle  Eatte  diese  letztere  mit  den  Trypanosomen  infiziert.  Die  Entwicklung  der 
Trypanosoraen  in  Haematopiniis  spimdosiis  Burm.  hat  dann  Prowazek  verfolgt. 

Im  Magen  dieser  Laus  erfolgt  die  Reifung  der  Geschlechtsindivi- 
duen, die  mit  einer  Reduktion  beider  Kerne  (Hauptkern  und  Blepharoblast)  ver- 
bunden ist,  und  zwar  machen  beide  Kerne 
zwei  Reduktionsteilungen  durch,  die  aber 
insofern  unabhängig  voneinander  sind,  als 
jeder  von  beiden  Kernen  bereits  völlige 
reduziert  sein  kann,  während  der  andere 
noch  am  Anfang  dieser  Vorgänge  steht. 
(Vgl.  Fig.  13). 


Fiff.  14. 


Trypanozoon  leivisi. 
Reifung'  der  (Tesehlechtsformen  im  Magen 

von  Haematopiniis.    (Nach  Peowazek.) 
a  Erste  Reduktionsteilung  des  Hauptkernes 
bei  gleichzeitiger  zweiter  Reduktionsteilung 

des  Blepharoblasten. 
b  ZweiteReduktionsteilung  desHauptkernes 
eines  anderen  Exemplares  bei  gleichzeitiger 
erster  Reduktionsteilung    des  Blepharo- 
blasten. 


Trijpanozoon  leivisi. 
Reifung  des  Mikrogameten  im  Magen  von 
Hacmatopinus  spinulosus  Burm. 
(Nach  Prowazek.) 


Die  Unterschiede  beider  Geschlechter  sind  nach  Prowazek  anfangs  „nicht 
sehr  auffällig"  und  treten  erst  später  mehr  hervor,  indem  die  Männchen  zusehends 
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Fig.  17. 


Trypanozoon  lewisi 
aus    dem  Darmkanal 
von  Haematopinus. 
(Nach  Prowazek.) 


schmäler  werden,  auch  ihr  Kern  die  Form  eines  langgestreckten  Bandes  annimmt, 
■welches  auf  gewissen  Stadien  in  charakteristischer  "Weise  leicht  spiral  gewunden 
ist  (vgl.  Fig.  14  und  15). 

Bei  der  Kopulation  beginnt  die  Verschmelzung 
beider  Individuen  am  Blepharoblasteu  (vgl.  Fig.  16).  Die 
fertige  Kopula  ist  ein  geißelloses,  gregarinenähnliches  Ge- 
bilde, welches  nach  Analogie  mit  dem  entsprechenden  Sta- 
<lium  der  Malariaparasiten  als  Ookinet  bezeichnet  wird. 
Die  Bildung  dieses  Ookineten  ist  in  ihren  Einzelheiten  noch 
nicht  völlig  verfolgt.  Jedenfalls  besitzt  aber  der  fertige 
Ookinet  von  Tn/p.  lewisi  ähnlich  wie  der  später  zu  be- 
sprechende Ookinet  von  Haemoproteiis  iiodttae  nur  einen 
■einzigen  kugeligen  Kern.  Die  Teilung  dieses  Kernes  in 
Hauptkern  und  Blepharoblast,  sowie  die  weitere  Heraus- 
ilifferen zierung  des  Trypanosoms  ist  bereits  früher  besprochen 
worden  (vgl.  S.  94). 

Die  so  entstandenen  in  der  Laus  sclimarotzen- 
ileu  Trypanosomenf ormen  entsprechen  im  wesent- 
lichen den  im  Rattenblut  lebenden  Trypanosomenformen 
und  vermehren  sich  auch  durch  eine  Zweiteilung,  die  nach 
Prowazek  im  Vergleich  zu  der  Teilung  im  Rattenblut  nichts 
Merkwürdiges  darbietet.  Bemerkenswert  ist  dagegen,  daß 
bei  den  Trypanosomenformen  des  Läusemagens  anscheinend 
nicht  allzu  selten  der  Blepharoblast  nicht  nach  dem  Hinter- 
ende wandert,  sondern  vor  dem  Kerne  liegen  bleibt  (vgl. 
Fig.  17).    Diese  Stadien  erinnern  hierdurch  an  die  Formen 

in  den  Blutagarkiüturen  nach  Novy  und  Mc  Neal.  Indessen  kann  die  genannte 
Lage  des  Blepharoblast  für  sie  nicht  als  charakteristisch  bezeichnet  werden,  da  sie 
nicht  konstant  ist.  Das  einzige  von  Prowazek  abgebildete  Teilungsstadium  aus  dem 
Läusemagen  zeigt  den  Blepharoblast  an  der  gewöhnlichen  Stelle  am  Hinterende. 

Charakteristisch  für  die  im  Darme  der  Laus  leben- 
<len  Generationen  ist  dagegen  das  Auftreten  von  gre- 
garinenähnlichen  Rulieformen  mit  rückgebildetem 

Geißelapparat,  wie  wir  sie  bereits  vom  Herpetomonas  und 

Crithidia  kennen  (vgl.  Fig.  18).    Ihr  Körper  ist  mehr  oder 

weniger  kontrahiert,  ihr  Protoplasma  färbt  sich  mit  Azur 

.sehr  lebhaft  dunkelblau,  der  Kern  ist  verdichtet  und  der 

Blepharoblast  mit  dem  verdickten   und   stark  verkürzten 

Geißelappai'at  in  die  Tiefe  gerückt,  der  Geißelapparat  oft 

nadeiförmig  gestaltet  und  offenbar  bestimmt,  die  Parasiten 

an  und  zwischen  den  Epithelzellen  festzuheften.    Oft  ist 

das  Epithel  von  ganzen  Gruppen  solcher  Parasiten  besetzt, 

besonders  in  der  Gegend  der  Malpighi'schen  Gefäße.  Neben 

den  Ruheformen  mit  kleinem  nadeiförmigem  Geißelapparat 

•finden  sich  aber  auch  (ganz  wie  bei  Crithidia)  noch  andere, 

bei  denen  der  Geißelapparat  völlig  der  Resorption  anheim- 
gefallen ist  und  bei  etwaiger  späterer  Aufdifferenzierung  der 

typischen  Trypanosomenform  vom  Blepharoblasteu  völlig  neugebildet  werden  muß 
Diese  völlig  geißeUosen  Ruheformen  finden  sich  namentlich  tief  zwischen  die  Darm- 
epithelzellen eingekeilt. 


Tis.  18. 


a        b  c 
Trypanozoon  lewisi. 
Kuhetormen  aus  dem 
Darmkanai  \onJIaema- 
topinus. 
(Nach  Pkowazek.) 
a    mit  rudimentärer 
Geißel,    h,  c  mit  gänz- 
lich rückgebildeter 
Geißel.     h   auch  mit 
auffällig  kleinem  Ble- 
pharoblast. 
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Wesentlich  erhöht  wird  die  Mannigfaltigkeit  der  im  Darmkanal  der  Laus  zu 
! findenden  Formen  durch  die  anscheinende  Häufigkeit  der  Degeneration  bei  den  Ruhe- 
formen. Es  entsteht  dadurch  nach  Prowazek  ein  Chaos  von  Bildern  mit  den  üblichea 
Formen  degenerierender  Zellen.  Um  die  Darstellung  des  Entwicklungskreises  des  Ratten- 
trypanosoma  nicht  unnötig  zu  komplizieren,  hebt  Prowazek  daher  nur  zwei  Veränderungea 
am  Kernapparat  hervor.  Es  wurden  nämlich,  wenn  auch  nicht  gerade  sehr  häufig,  Formen 
beobachtet  mit  blaß  färbbarem  Plasma,  nicht  sehr  chromatinreichem  Hauptkern  und 
mehreren  Blepharoblasten,  die  noch  dazu  der  Teilung  unterlagen,  und  andererseits  Formen 
mit  sehr  dichtem  Hauptkern  und  zerfallendem  oder  doch  stark  verkleinertem  Blepharo- 
blast.  Auf  Grund  eines  Vergleiches  mit  seinen  Befunden  bei  Herpetonionas  möchte  nun 
Prowazek  dem  Hauptkern  weiblichen  und  dem  Blepharoblast  männlichen  Charakter  zu- 
schreiben, so  daß  die  typischen  Trypanosomen  gleichsam  zwittrigea  Charakters  seien  und 
nun  bald  der  männliche  bald  der  weibliche  Kern  unterdrückt  werden  kann.  Diese  Auf- 
i'assung  scheint  mir  aber  doch  in  den  Angaben  Peowazek's  über  die  Reifung  und  Be- 
fruchtung der  Geschlechtsindividuen  von  Tryp.  lewisi  keine  rechte  Stütze  zu  finden,  da 
bei  den  unzweifelhaften  Männchen,  die  später  zur  Kopulation  gelangen,  eine  Hyperplasie 
des  Blepharoblasten  bisher  ebensowenig  beobachtet  wurde,  wie  bei  den  zur  Kopulation 
gelangenden  Weibchen  eine  auffällige  Rückbildung  desselben.  Auch  betont  Prowazek 
selbst,  daß  die  Formen  mit  hyperplastisch  wucherndem  Blepharoblasten,  „zumeist  mehr 
oder  weniger  deutlich  ausgeprägte  Degenerationsstigmata  zur  Schau  tragen".  Also  könnte 
es  sich  doch  vielleicht  nur  um  eine  besondere  Form  der  von  so  vielen  Protozoen  bereits 
bekannten,  mit  Hyperplasie  des  Kernapparates  verbundenen  Degeneration  handeln.  Die 
anderen  Formen  mit  verkleinertem  oder  zerfallenem  Blepharoblasten  schließen  sich  da- 
gegen ganz  natürlich  an  die  typischen  Ruheformen  mit  rückgebildetem  Geißelapparat  an. 

Für  die  Art  der  Übertragung  ist  aber  natürlich  außer  dem  raorphologisclieu 
Ablauf  der  Entwicklungsvorgänge  auch  das  räumliche  Verhalten  des  Tryp. 
lewisi  im  Körper  der  Laus  von  Wichtigkeit. 

Zunächst  finden  sich  die  Parasiten  im  Magendarm  der  Laus.  Nach  dem 
nächsten  Blutsaugen  werden  sie  ganz  wie  bei  Haemoproteus  von  dem  neu  aufge- 
nommenen, ziemlich  scharf  abgegrenzten  Blutballen  nach  hinten  gedrängt  imcl 
kommen  am  Ende  des  Mitteldarms  in  der  Gegend  der  Malpiglii'schen  Gefäße  zur 
Ruhe.  Auch  im  Enddarm,  namentlich  in  dessen  Anfang  sowie  an  einer  ventral- 
wärts  gerichteten  Kurvatur  kommen  starke  Ansammlungen  der  Parasiten  vor.  In 
die  Malpighi'scheu  Gefäße  dringen  sie  dagegen  nur  ausnahmsweise  ein. 

In  noch  nicht  aufgeklärter  Weise  vermögen  die  Parasiten  das  Epithel  des. 
Enddarms  zu  durchsetzen.  Sie  geraten  so  in  die  Leibeshöhle  und  den  Blutstrom 
und  Prowazek  vermutet,  daß  sie  dann  ähnlich  wie  Haemoproteus  an  einer  be- 
stimmten Stelle,  wo  die  Ghitinauskleidung  besonders  dünn  ist,  in  den  Pharynx  ge- 
langen können,  um  von  dort  aus  beim  nächsten  Saugakt  bei  der  ersten,  dem  An- 
saugen des  Blutes  vorausgehenden  Kontraktion  des  Pharynx  in  das  Blut  der  Ratte 
hineingepreßt  zu  werden. 

Eine  Vererbung  der  Parasiten  scheint  nur  ausnahmsweise  stattzufinden . 
Trotz  zahlreicher  speziell  hierauf  gelichteter  Untersuchungen  fand  Peowazek  nur 
ein  einziges  Mal  ein  Ei  infiziert.  Ofl'enbar  werden  die  Parasiten  durch  die  ver- 
hältnismäßig derbe  ümhüUungsmembran  der  Ovarien  und  vor  allem  das  frühzeitig 
gebildete  dicke  Chorion  der  Eier  von  dem  Eindringen  in  die  letzteren  abgehalten. 

Allem  Anschein  nach  kann  aber  die  Übertragung  der  Parasiten  auch  nocli 
ohne  eine  Wanderung  durch  die  Leibeshöhle  der  Laus  ei'folgen.  Wie  Prowazek 
betont,  sind  die  Läuse  der  Ratten  so  gefräßig,  daß  sie  mitunter  mehr  Blut  aufsaugen^ 
als  sie  verdauen  können,  und  dann  behn  nächsten  Saugakt  den  unverdauten,  para- 
sitenhaltigen  Rest  unter  dem  Einfluß  der  beim  Beginn  des  Blutsaugens  erfolgenden 
Kontraktion  der  Leibesmuskulatur  in  die  Stichwunde  hinein  erbrechen.  Eine  solche 
direkte,  in  gewissem  Sinne  mechanische  Übertragung  der  Parasiten^ 
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Avelche  von  der  normalen,  mit  einer  AVanderung  durcli  den  Körper  des  definitiven 
AVirtes  verbundenen  Übertragung  wohl  zu  unterscheiden  ist,  scheint  nun  in  ähn- 
licher Weise  wie  durch  Haematopiniis  spinulosus  auch  durch  die  auf  Ratten  leben- 
den Flöhe  (Pulex  fasciatus  Boso  und  Typhopsylla  miiscuU  Duges;  Abbildungeu 
und  Beschreibungen  beider  leicht  voneinander  zu  unterscheidender  Arten  bei 
0.  Taschenberg,  Die  Flöhe,  Halle  1880)  erfolgen  zu  können.  AVenigstens  sprechen 
gewisse  Versuche  von  Rabinowitsch  und  Kempner  liierfür. 

Daß  etwa  diese  Flöhe  oder  auch  nur  einer  von  ihnen  noch  neben  Haematopinus 
spinulosus  als  definitive  AVirte  von  Tri/p.  leivisi  zu  fungieren  vermögen,  scheint  mir  mit 
Rücksicht  auf  die  recht  verschiedene  Organisation  von  Floh  und  Laus  sehr  wenig  wahr- 
scheinhch.  Auch  daß  es  Rabinowitsch  und  Kempner  nicht  gelungen  ist,  die  Trypano- 
somen im  Körper  der  Flöhe  aufzufinden,  scheint  dagegen  zu  sprechen,  daß  dieselben  sich 
dort  vermehren.  Schließlich  ist  es  in  diesem  Zusammenhange  von  Interesse,  daß  es 
Rabinowitsch  und  Kempnek  gelungen  ist,  auch  andere  Trypanosomen,  vor  allem  Trypa- 
iiozoon  equiperdum,  in  ähnlicher  Weise  wie  das  Trypanozoon  lewisi  durch  Zusammen- 
sperren von  infizierten  und  nichtinfizierten  Ratten  unter  anscheinender  Mitwirkung  von 
Flöhen  von  einer  Ratte  auf  die  andere  zu  übertragen.  Daß  eine  derartige  Übertragung 
des  Dourineparasiten  durch  Rattenflöhe  nicht  den  Anspruch  darauf  machen  kann,  als 
normal  bezeichnet  zu  werden,  liegt  ja  von  vornherein  klar  auf  der  Hand.  Sie  liefert 
meines  Erachtens  nur  den  Beweis,  daß  die  Serumschmarotzer  unter  den  Blutprotozoen 
infolge  ihrer  im  Vergleich  zu  den  Zellschmarotzern  noch  ursprünglicheren  Lebensweise 
außer  auf  dem  Wege,  der  für  die  betreffende  Art  als  der  normale  zu  gelten  hat,  unter 
günstigen  Umständen  auch  auf  mehr  oder  weniger  abweichenden  AVegen  von  Zwischen- 
wirt zu  Zwischenwirt  übertragen  werden  können.  Bei  der  weiteren  Trypauosomen- 
forschung  wird  diese  Möglichkeit  von  der  Norm  abweichender  Übertragungsweisen  im 
Auge  zu  behalten  sein.  Im  allgemeinen  aber  dürfte  die  mechanische  Übertragung  von 
Blutprotozoen  durch  Tiere,  die  nicht  die  wirklichen  definitiven  AVirte  der  betreffenden 
Parasiten  darstellen,  unter  natürlichen  A^erhältnissen  zu  selten  vorkommen,  als  daß  sie 
große  praktische  Bedeutung  haben  sollte. 

2.  Andere  Trypanozoen  kleiner  Säugetiere. 

Außer  bei  der  Ratte  sind  noch  bei  einer  ganzen  Reihe  anderer  Nager  sowie  bei 
einigen  Fledermäusen  Trypanosomen  im  Blute  gefunden  worden,  die  jedoch  durchweg 
wenig  bekannt  sind.  Daß  Trypanosomen  von  Nesokia  vielleicht  mit  Tryp.  lewisi  identisch 
sind,  wurde  bereits  erwähnt.  Auch  die  anderen  nachstehend  in  Kürze  besprochenen 
Arten  sind  aber  in  ihrer  Mehrzahl  allem  Anschein  nach  dem  Tryp.  lewisi  sehr  ähnlich 
und  mögen  deshalb  in  unmittelbarem  Anschluß  an  das  Rattentrypanosom  angeführt  werden. 

Trypanozoon  criceti  n.  sp. 

Von  verschiedenen  Autoren  in  Deutschland  und  Südrußland  im  Blute  des  Hamsters, 
Cricetus  cricetus  (L.),  gefunden.  Nach  Kempner  und  Rabinowitsch  dem  Tryp.  lewisi 
außerordentlich  ähnlich,  aber  dadurch  als  verschieden  zu  erkennen,  daß  es  ebensowenig 
auf  Ratten  übertragbar  ist,  wie  Tryp.  lewisi  auf  den  Hamster.  Von  Flöhen  lebt  auf  dem 
Hamster  der  auch  Wanderratte  und  Hausmaus  heimsuchende  Pulex  fasciatus  Bosc,  eine 
blutsaugende  Laus  ist  mir  dagegen  vom  Hamster  bisher  nicht  bekannt. 

Trypanozoon  cunicuU  (R.  El  ). 

Im  Blute  des  Kaninchens,  Lepus  cuniculus  L.,  lebend  und  1891  von  Jolyet  und 
DE  Nabias  in  Bordeaux  entdeckt.  Im  vergangenen  Jahre  von  Petrie  und  von  Bosc 
genauer  untersucht.  Scheint  etwas  kleiner  zu  sein  als  Tryp.  leivisi,  ist  diesem  aber  sonst 
außerordentlich  ähnlich.  Auf  weiße  Ratten  und  Meerschweinchen  nicht  überimpfbar. 
Definitiver  Wirt  nicht  bekannt;  in  Betracht  können  als  solche  kommen  Haematopinus 
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ventricosus  Denny  und  Fulex  goniocepJiahts  Taschbg.,  die  beide  auf  dem  Kaninchen 
schmarotzen,  von  Petrie  freilich  auf  den  mit  Trypanosomen  infizierten  Kaninchen  beide 
vergebens  gesucht  wurden. 

Trtjpci'^^ozoon  dtittoni  (Thiroux). 

In  Saint-Louis  (Senegal)  im  Blute  von  Hausmäusen  gefunden.  Scheint  den 
Trypanosomen  anderer  Nager  ähnlich  zu  sein. 

Gesamtlänge  25 — 30,//,  wovon  6,6  —  10^'  auf  die  GeiEel  entfallen;  Breite  ca.  2,5,«. 
Der  Blepharoblast  liegt  ca.  5  fi  vor  dem  zugespitzten  Hinterende  und  ist  verhältnismäßig 
groß;  über  seine  Form  wird  nichts  angegeben.  Zwischen  ihm  und  dem  Kern  ein 
Zwischenraum  von  6,6  ft.  Der  Kern  selbst  ist  oval,  3,3  fi  lang  und  1,6 — 2  ft  breit.  Etwa 
3,3  |W  hinter  ihm  verschmälert  sich  der  Körper  plötzlich,  doch  lehrt  genauere  Untersuchung, 
daß  die  freie  Geißel  hier  noch  nicht  beginnt,  daß  vielmehr  sich  längs  der  Geißel  noch 
bis  zu  einer  Ausdehnung  von  5,6  fi  ein  feiner  Protoplasmasaum  hinzieht. 

Weiteres  nicht  bekannt.  Auch  ob  Flagellaten,  die  Dttton  und  Todd  auf  der  Insel 
Mac  Carthy  im  Gambiaflusse  im  Blute  der  Hausmaus  gefunden  haben,  mit  Tryp.  duttoni 
identisch  sind  oder  nicht,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Tnjpanozoou  indicum  n.  sp. 

So  nenne  ich  ein  Trypanosom,  welches  Lateran  und  Mesnil  kurz  geschildert 
haben  und  welches  im  Blute  des  Palmenhörnchens,  Funambulus  palmarum  (L.),  bei 
Madras  lebt. 

Dem  Tryp.  leu-isi  sehr  ähnlich,  Gesamtlänge  18 — 20  «,  Kern  mehr  in  der  Mitte  des 
Körpers  gelegen  als  bei  Tryp.  leivisi.  Trotz  der  Geringfügigkeit  der  morphologischen 
Unterschiede  macht  es  die  Verschiedenheit  der  Zwischenwirte  und  ihrer  Lebensweise 
wahrscheinlich,  daß  auch  der  Parasit  des  Palmenhörnchens  ähnlich  jenem  des  Hamsters 
eine  von  Trypi.  lewisi  verschiedene  Art  darstellt.  Die  endgültige  Entscheidung  kann 
auch  hier  wie  bei  so  vielen  anderen  Blutflagellaten  nur  die  Erforschung  der  Übertragungs- 
und  Entwicklungsweise  bringen. 

Tnjpanozoon  hlanchardi  (Brumpt). 

Wie  die  vorigen  dem  Trypanozoon  lewisi  außerordentlich  ähnlich  und  bisher  nur 
durch  den  Wirt,  Myoxus  glis  (L  ),  in  welchem  Brumpt  die  Art  entdeckte,  zu  charakteri- 
sieren. Nur  in  jungen,  unter  ein  Jahr  alten  Siebenschläfern  gefunden.  —  Übrigens  ist 
mir  weder  eine  Laus  noch  ein  Floh  des  Siebenschläfers  bekannt,  während  auf  dem  nahe 
verwandten  Gartenschläfer,  Eliomys  quercinus  (L.),  außer  einer  ihm  eigentümlichen  Laus, 
Haematojnnns  leucophneiis  (Burm.),  auch  noch  wieder  der  bereits  mehrmals  erwähnte 
Fulex  fasciatus  Boso  schmarotzt. 

Trypanozoon  myoxi  (R.  Bi,.). 

Von  Galh-Valerio  im  Blute  einer  Haselmaus,  Muscardinus  avellanarius  (L.).  ge- 
funden. Hinterende  (im  Gegensatz  zu  den  Trypanozoen  der  anderen  Nagetiere  und  im 
Einklang  mit  Tryp.  gambiense,  brucei  u.  a.)  abgerundet.  Länge  ca.  22  fi.  Weiteres  nicht 
bekannt. 

Trypanozoon  vespertilionis  (Battaglia). 

Von  Battaglia  in  Tarent  im  Blute  von  Vespertilio  noctula  L.  gefunden.  12 — 15  ^ 
lang,  2 — 3  /u  breit. 

Nähere  Angaben  fehlen.  In  den  sehr  schematischen  Abbildungen  ist  das  Hinter- 
ende stumpf,  der  Blepharoblast  auffällig  groß  und  ganz  am  Hinterende,  der  Kern  mit 
zahlreichen,  deutlich  gesonderten  Chromatinkörnern  etwas  vor  der  Körpermitte,  ein  freies 
Geißelende  überhaupt  nicht  gezeichnet. 


Hinsichtlich  der  Systematik  der  Läuse  und  Flöhe  verweise  ich  auf:  Giebel,  0.  G., 
Insecta  epizoa.  Leipzig  1874.  Fol.  XV  u.  303  p.,  20  Taf.  bzw.  Taschenberg,  0.,  Die  Flöhe. 
Halle  1880.    8».    120  p.,  4  Taf. 
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Nach  Überimpfung  auf  Meerschweinchen  will  Battaglia  intraglobuläre,  plasmodien- 
ähnliche  Jugendformen  beobachtet  haben,  die  derselbe  aber  auch  für  Tryp.  leivisi  angibt, 
wo  sie  doch  nach  Prowazek  sicher  fehlen. 

Trypanozoon  nicolleorum  (Sergent). 

Gefunden  in  Fledermäusen,  Vespertilio  kuhli  Natt,  und  Myotis  myofis  (Bechst.), 
in  Algerien;  auf  Mäuse,  Ratten,  Kaninchen  nicht  übertragbar. 

Sehr  lebhaft  beweglich.  Gesamtlänge  20 — 24  fi,  wovon  4 — 5  fi  auf  die  freie  Geißel 
entfallen;  Breite  l,b  ft.  Die  undulierende  Membran  war  vom  Körper  nicht  zu  unter- 
scheiden. Hinterende  sehr  stark  zugespitzt.  Blepharoblast  groß,  am  Beginn  der  Zu- 
spitzung gelegen  (Form?).  Kern  weit  vorn  gelegen,  vom  Hinterende  15  fi,  von  der 
Geißelspitze  nur  9  entfernt  (in  der  Abbildung  aber  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers 
gezeichnet). 

Zweimal  fanden  die  Brüder  Sergent  in  Vespertilio  kuhli  vereinzelt  auch  noch  ein 
größeres  Trypanosom  (25 — 30  fi  lang  und  6  fi  breit),  welches  sich,  durch  seine  geringe 
Beweglichkeit,  flache  Körperform  und  deutliche  undulierende  Membran  von  Tryp.  nicol- 
leorum unterschied.  Auf  Ratten  war  es  ebensowenig  übertragbar  wie  das  letztere  (andere 
Ubertragungsversuche  nicht  gemacht).  Da  zwischen  beiden  Trypanosomenformen  keine 
Übergänge  gefunden  wurden,  so  denken  die  Brüder  Sergent,  dwß  die  große  Form  viel- 
leicht eine  besondere  Art  darstelle,  und  wollen  sie  in  diesem  Falle  mit  dem  bereits 
durch  Battaglia  vergebenen  und  deshalb  nicht  mehr  statthaften  Namen  Tryp.  vesperti- 
Uonis  belegen.  Es  könnte  sich  aber  sehr  wohl  auch  um  einen  ähnlichen  Dimorphismus 
von  indifferenten  und  weiblichen  Formen  handeln,  wie  er  oben  für  Trypanozoon  brucei 
und  andere  pathogene  Arten  angeführt  worden  ist.  Allerdings  wurden  üie  beiden  Try- 
panosomenformen nur  einmal  zusammen  gefunden,  während  sich  ein  anderes  Mal  allein 
die  große  Form  und  neunmal  beim  gleichen  Wirt,  sowie  siebe  imal  bei  Myotis  murinus 
nur  die  schlanke  Form  vorfand. 

Anschließend  hieran  sei  erwähnt,  daß  Dionisi  auch  im  Blute  einer  anderen  Fleder- 
maus, Miniopterus  schreibersi  (Natt.),  Trypanosomen  gefunden  hat,  ohne  nähere  Angaben 
über  sie  zu  machen. 

Trypanosomenähuliche  Blutparasiten  von  Phyllostoma? 

Schließlich  seien  hier  noch  die  Flagellaten  erwähnt,  welche  Dürham  im  Magen 
•einer  Stegomyia  fasciata  gefunden  hat,  nachdem  diese  Mücke  währeud  der  vorausge- 
gangenen Nacht  sich  an  einer,  mit  ihr  im  gleichen  Käfig  zusammengesperrten  blattnasisrea 
Fledermaus  (Phyllostoma  spec.)  mit  Blut  vollgesogen  hatte.  In  diesem  Blute  waren  in 
großer  Zahl  „Trypanosomen"  vorhanden,  deren  Formverhältnisse  ganz  andere  waren  wie 
bei  Tryp.  leivisi,  Tryp.  brucei  u.  a.  Trypanozoen.  Näheres  über  diese  Abweichungen  ist 
bisher  leider  nicht  publiziert;  nach  einer  mir  von  Durham  vor  einiger  Zeit  übersandten 
Umr.ßzeichnung  kann  ich  anführen,  daß  der  Körperumriß  lanzettlich  ist  (größter  Durch- 
messer dem  die  Geißel  tragenden  Vorderende  stark  genähert,  von  dort  aus  nach  dem 
Hinterende  zu  alluiähliche  Verjüngung)  und  daß  die  undulierende  Membran  im  Verhältnis 
zur  Körperlänge  ganz  auffällig  kurz  ist.  Dadurch  wird  der  Habitus  in  der  Tat  ein  ganz 
eigenartiger.    Nähere  Mitteilungen  müssen  aber  dem  Entdecker  vorbehalten  bleiben. 

Daß  die  Parasiten  wirklich  aus  der  Fledermaus  stammen,  gewiant  an  Wahrschein- 
lichkeit dadurch,  daß  bei  Untersuchung  von  80  Mücken  ähnliche  Parasiten  nie  wieder 
gefunden  wurden,  und  daß  bei  der  er-t  längere  Zeit  nach  dem  Tode  erfolgten  Unter- 
suchung der  Fledermaus  noch  Gebilde  gefunden  wurden,  die  als  postmortal  veränderte 
Trypanosomen  gedeutet  werden  konnten. 

3.  Trypanozoon  gamhiense  (Dütton). 

Entdeckungsgeschichte  und  Synonymie:  Trypanosomen  beim  Menschen 
wurden  zuerst  von  Nepveu  im  Jahre  1898  beobachtet,  dann  im  Jahre  1902  von  Dütton  bei 
einem  von  Forde  behandelten  Krankheitsfalle  neu  entdeckt  und  Trypanosoma  gamhiense 
genannt  (vgl.  Fig.  19).   Im  Laufe  des  folgenden  Jahres  erhielt  dann  dieses  von  Dütton  ge- 
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fundene  Trypanosom  noch  eine  ganxe  Reihe  anderer  Namen  (Tryp.  hominis  Manson  1903, 
Tryp.  fordii  Maxwell- Adams  1903,  Tryp.  gambiae  Maxwell-Adams  1903,  Tryp.  nepveui 
Journ.  of  trop.  Med.  1903).  Als  identisch  mit  ihm  sind  neuerdings  auch  die  Trypano- 
somen erkannt  worden,  welche  Castellani  1903  bei  der  Schlafkrankheit  gefunden 

und  Trypanosoma  ugandense  genannt 
hat,  während  Kruse  ihnen  unmittelbar 
^^S-  19-  darauf  und  noch  fast  gleichzeitig  mit 

der  ersten  Publikation  Castellani's  den, 
auch  in  der  Zwischenzeit  mehrfach  ge- 
brauchten Namen  Trypanosoma  castel- 
lanii  beilegte. 

Natürlichelnfektion  mit 
Tryp.  gambiense  ist  außer  beim 
Menschen  mit  Sicherheit  noch 
nicht  beobachtet.  Ziemann  hat  zwar 
einmal  auch  bei  einem  Tschimpansen 
Trypanosomen  gefunden,  indessen 
fehlen  nähere  Angaben  über  diesen, 
Trypanozoon  gambiense  (Dutton).  gelegentlichen  Fund,  der  hier  wegen 

Kopie  einer  Originalabbildung  von  Dutton.       derVerwandtschaft  des  Tscliimpansen 

mit  dem  Menschen  angeführt  sei. 

Nur  die  auffällige  Kürze  der  Geißel  bei  diesen  Tschimpansentrypanosomen 
wird  von  Ziemann  betont.  Es  könnte  sich  aber  vielleicht  ebensogut  um  ein  kurzgeißliges 
Entwicklungsstadium  von  Tryp.  gambiense  wie  um  eine  besondere,  sonst  noch  nicht  be- 
obachtete, kurzgeißlige  Trypanosomenart  gehandelt  haben. 

Künstlich  übertragbar  ist  Tryp.  gambiense  auf  eine  ganze  Reihe  von  AfFen, 
darunter  auch  auf  den  eben  genannten  Tschimpansen.  Besonders  empfänglich  sind  Makaken 
und  einige  Meerkatzen,  „Cercopithecus  ruber"  (C.  patas  Schbeb.  ?  oder  pyrrhonotus  Hempr. 
u.  Ehrenbg.?)  und  Cercopithecus  callitrichus  Cuv.,  während  eine  andere  Jleerkatze,  Cerco- 
cebus  fuliginosus  E.  Geoff.,  nicht  infiziert  werden  konnte.  Auch  einige  neuweltliche 
Affen,  Cebus  capucinus  L.  und  Hapale  iacchus  (L.),  sowie  Halbaffen,  Lemur  rubriventer 
Js.  Geoff.  und  Lemur  niongoz  L.,  zeigten  sich  empfänglich.  Paviane,  Papio  sphinx 
(E.  Geoff.)  und  Papio  babuin  (Desm.),  erwiesen  sich  dagegen  bei  allen  bisherigen  Ver- 
suchen refraktär.  Andererseits  ließen  sich  weiterhin  noch  künstlich  infizieren  Hunde  und 
Katzen;  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ratten,  Mäuse,  Murmeltier  und  Igel;  Ziegen^ 
Schafe,  Rinder,  Pferde  und  Esel.  Bei  allen  Huftieren  ist  aber  die  Infektion  im  Gegen- 
satz zu  Tryp.  briicei  eine  außerordentlich  leichte  und  häufig  überhaupt  nur  indirekt  durch 
Uberimpfung  von  Blut  auf  Ratten  nachweisbar.  Auch  bei  den  Raub-  und  Nagetieren  ist 
die  Infektion  wesentlich  leichter  oder,  wo  sie  zum  Tode  führt,  von  wesentlich  langsamerem 
Verlaufe  wie  die  Infektion  mit  Tryp.  brucei. 

Definitiver  Wirt  von  Tryp.  gambiense  ist  Glossina  paljmlis. 
GeographischeVer  breitung:  Herdw^eise  im  tropischen  Afrika,  besonders 
Westafrika  und  Uganda. 

Hinsichtlich  der  Einzelheiten  der  Verbreitung  kann  auf  das  spezielle  Kapitel  über 
die  Schlafkrankheit  verwiesen  werden. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  ist  folgendes  anzuführen : 
Die  Länge  beträgt  nach  Laveran  und  Mesnil  17 — 28  die  Breite  1,4 — 2  ^t. 
Bei  Teilungsstadien  wurde  jedoch  eine  Breite  bis  zu  3  beobachtet.  Auf  die  freie 
Geißel  soll  nach  denselben  Autoren  oft  1/3— Vi  der  Gesamtlänge  entfallen  (ich  selbst 
fand  sie  bisher  noch  nicht  so  lang),  wenngleich  mitunter  ein  Protoplasmasaum  sich 
bis  zum  Ende  der  Geißel  iiinziehe.  -In  kürzerer  Ausdehnung  ist  ein  solcher,  an 
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Crithidia  (vgl.  S.  81)  erinnernder  Protoplasmasaura  liäufig  zu  beobachten  (vgl. 
namentlich  Fig.  19  rechts,  sowie  Fig.  20  b). 

Die  undulierende  Membran  ist  gut  entwickelt.  Der  Blepharoblast  ist  oval 
imd  hält  damit  etwa  die  Mitte  zwischen  dem  langgestreckten  Blepharoblasten  von 
Tryp.  leivisi  und  dem  runden  von  Tryp.  brucei  (vgl.  Fig.  20).  Das  Hiuterende  ist 
nicht  so  scharf  zugespitzt,  wie  dies  bei  den  Trypanosomen  der  Nager  die  Regel  zu 
sein  scheint.    Immerhin  ist  es  anscheinend  auch  nur  selten  völlig  abgerundet  (wie 


a  b  c 

Trypanozoon  gambiense  (Ddttok) 
(aus  Kamerun,  nach  Affenpassage  auf  Hatte  überimpft).    Original.    Vergr.  ca.  3000  : 1. 

in  Fig.  21),  meist  vielmehr  verjüngt  es  sich  von  der  Gegend  des  Blepharoblasten 
aus  in  Gestalt  eines  kurzen  Kegels  mit  mehr  oder  weniger  abgerundeter  Spitze 
(vgl.  Fig.  20,  sowie  Fig.  19  oben). 

Für  besonders  charakteristisch  wird  von  einigen  Forschern  eine  Vakuole  ge- 
halten, die  häufig  in  der  Kachbarschaft  des  Blepharoblasten,  meist  dicht  vor  diesem, 
aber  nicht  immer  in  gleicher  Deutlichkeit,  hervortritt  (besonders  deutlich  in  Fig.  20  c). 

Der  Kern  liegt  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  abweichend  von  Tryp. 
leivisij  aber  übereinstimmend  mit  Tryp.  brucei.  Seine  Struktur  ist  die  gleiche  wie 
bei  anderen  Trypanozoen. 

Peowazek  gibt  als  charakteristisch  für  Tryp.  gambiense  eine  äußerst  zarte  Ver- 
teilung des  Chromatins  auf  ein  dichtes  alveoläres  Gerüst,  fehlende  Sonderung  desselben 
in  Chromosomen  und  sehr  schwere  Differenzierbarkeit  eines  Karyosoms  an.  Da  Prowazek 
aber  ausdrücklich  betont,  daß  ihm  nur  spärliches  Material  zur  Verfügung  stand,  so  möchte 
ich  obige  Charakterisierung  hierauf  zurückführen,  da  die  Kernstruktur  der  Trypanozoen 
gerade  in  bezug  auf  die  Art  der  Chromatinverteilung  nach  Prowazek  selbst  nicht  uner- 
heblichen entwicklungsgeschichtlichen  Schwankungen  unterliegt.  Ebendeshalb  kann  es 
vielleicht  auch  auf  Zufall  beruhen,  daß  ich  in  dem  einzigen  mir  vorliegenden  Präparat 
(Kameruner  Material,  welches  ich  Hrn.  Dr.  Ziemann  verdanke")  so  gut  wie  durchweg 
verhältnismäßig  grobe  Chromatinkörner  an  den  Knotenpunkten  eines  achromatischen  Ge- 
rüstes, sowie  auch  ein  sehr  deutliches,  durch  erheblichere  Größe  und  dunklere  Färbung 
auffallendes  Karyosom  finde  (vgl.  Pig.  20). 

Die  Vermehrung  erfolgt  wde  bei  "anderen  Arten  durch  Zweiteilung. 

Bei  einem  von  mir  beobachteten  Teilungsstadium  (vgl.  Fig.  21)  fiel  auf,  daß  die 
beiden  Tochterblepharoblasten  schon  weit  auseinandergerückt  und  doch  noch  hanteiförmig 
miteinander  verbunden  waren.  Da  aber  auch  keine  Andeutung  von  der  Bildung  einer 
zweiten  Geißel  erkennbar  war,  muß  ich  es  unentschieden  lassen,  ob  es  sich  wirklich  um 
eine  beginnende  Vermehrung  oder  nicht  vielmehr  nur  um  eine  Reduktionsteilung  handelt. 
Der  Kern  war  gerade  bei  diesem  Exemplar  sehr  dunkel,  seine  Struktur  daher  nicht  deut- 
lich zu  ermitteln.    Immerhin  glaubte  ich  in  seinem  Inneren  noch  einen  dunkler  gefärbten, 
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hanteiförmig  eingeschnürten  Körper  zu  erkennen,  der  dann  nur  das  sich  teilende  Karyo- 
som  darstellen  kann. 

Über  verschiedene  Formzustände  der  im  Blute  und  der  Cerebrino- 
spinalflüssigkeit  des  Menschen  lebenden  Parasiten  ist  erst  wenig  bekannt  geworden. 

Prowazek  beobachtete  vergleichsweise  selten  Formen,  welche  länger  und 
schlanker  waren  als  die  gewöhnlichen  Formen  und  welche  er  als  Männchen  auf- 
faßt.   Einmal  wurde  sogar  ein  Stadium  gefunden,  bei  welchem  der  Kern  in  einer 
an  Reifungsstadien  der  männlichen  Formen  von  Tryp.  lewisi 
Yxg,  21.  erinnernden  Weise  sehr  stark  in  die  Länge  gestreckt  erschien. 

Andererseits  sind  von  anderen  Forschern  auch  Indi- 
viduen gefunden  worden,  die  sich  durch  auffällige  Breite  und 
Kürze  auszeichnen.  Castellani  sowohl  wie  auch  Laveran 
und  Mesnil  betrachten  solche  Formen  als  in  Vorbereitung 
zur  Teilung  stehend,  indessen  ist  es  mir  mit  Rücksicht 
auf  Beobachtungen  bei  Tryp.  brucei  fraglich,  ob  diese  An- 
nahme zutrifft.  Ich  vermute  vielmehr  in  diesen  breiten 
Formen,  die  Bruce,  Nabarro  und  Greig  besonders  in  der^ 

Trypanozoongambiense     Cerebrospinalflüssigkeit  fanden,  die  Weibchen.    Ihnen  zuzu- 

(Uutton)  .  . 

(aus''  Kamerun    nach     zählen  ist  auch  die  „rundliche  Form"  (rounded  form,  nach 

Affenpassage  auf  Ratte     der  Abbildung  ein  verhältnismäßig  kurzes  und  breites,  zu- 

uberimpft).    Teilungs-     sammengekrümmtes  Trypanosom),  welche  Dutton  und  Todd 
Stadium,    üng-inal.  °  j  f  /i 

Vergr.  ca.  3000 :  1.       bei  künstlich  infizierten  Ratten  im  letzten  Krankheitsstadium 
fanden. 

Wenn  Bruce,  Nabahro  und  Gheig  die  verhältnismäßige  Kürze  dieser  Formen 
darauf  zurückführen,  daß  die  Cerebrospinalflüssigkeit  ein  weniger  günstiger  Nährboden 
sei  wie  das  Blut,  so  würde  diese  Annahme  zu  meiner  Deutung  sehr  gut  passen  (vgl.  die 
unten  folgende  Besprechung  von  Haemoproteus),  und  wenn  nach  Injektion  der  parasiten- 
haltigen  Cerebrospinalflüssigkpit  in  das  Blut  von  Affen  dort  Trypanosomen  von  derselben 
Form  wie  sie  gewöhnlich  im  Blute  des  Menschen  zu  beobachten  sind,  auftraten,  so  könuten 
die  weiblichen  Parasitenformen  aus  sich  wieder  indifferente  Formen  haben  hervorgehen 
lassen.  Dutton,  Todd  und  Cheisty  haben  übrigens  neben  diesen  anscheinenden  Weibchen 
auch  die  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen  des  Fingerblutes  in  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit gefunden. 

Außer  durch  ihre  abweichende  Körperform  unterscheiden  sich  diese  von  mir 
bereits  in  Baumgartens  Jahresbericht  (XIX.  Jahrg.  1903  S.  679)  als  Weibchen  ange- 
sprochenen Formen  von  den  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen  auch  noch  dadurch^ 
daß  der  Blepharoblast  dem  Hiaterende  stärker  genähert  ist,  und  daß  die  chromati- 
schen Granulationen  im  Protoplasma  etwas  zahlreicher  sind. 

Auch  über  die  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  stehen  unsere  Kennt- 
nisse noch  am  Anfang.  JedenfaDs  aber  ist  gerade  Tryp.  gambiense  daak  der  Unter- 
suchungen englischer  Tropenärzte  neben  Tryp.  lewisi  die  einzige  weitere  Trypano- 
zoenart,  von  der  wir  über  diesen  Teil  der  Lebensgeschichte  überhaupt  etwas  wissen. 

Sambon  ist  zu  der  Überzeugung  gelangt,  daß  am  Beginn  dieser  Entwicklung 
im  Magen  der  Glossina  palpalis  ganz  wie  bei  anderen  Blutprotozoen  ein  Befruch- 
tungsvorgang steht,  hat  aber  über  die  von  ihm  beobachteten  Geschlechtsindividuen 
keine  näheren  Mitteilungen  gemacht. 

Dagegen  enthält  der  letzte  Bericht  der  Sleeping  Sickness  Gommissioii  sehr 
wichtige  Mitteilungea  von  Gray  und  Tulloch,  die  bei  IQ^Iq  der  Tsetsefliegen, 
welche  an  einem  mit  Tryp.  gambiense  infizierten  Affen  gefüttert  wurden,  eine  sehr 
erhebliche  Vermehrung  der  Trypanosomen  im  blutgefüllten  Darme  konstatierten. 
Dieselbe  wurde  anscheinend  nur  im  Darme  weiblicher  Tsetsefliegen  beobachtet, 
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trotzdem  die  Männclien  in  weit  größerer  Zahl  ziir  Verwendung  kamen.  Sie  war 
bereits  24  Stunden  nach  der  infizierenden  Blutaufnahme  kenntlich.  Jede  folgende 
Blutaufnahme  schien  dann  als  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  zu  wirken  und  die  Ver- 
mehrung weiter  zu  steigern,  so  daß  diese  nach  den  bisher  vorliegenden  Beobach- 
tungen wenigstens  bis  zum  12.  Tage  anzuhalten  vermag.  Auch  in  frisch  gefangenen 
Tsetsefliegen  wurden  einige  Male  dieselben  enormen  Mengen  von  Trypanosomen 
gefunden,  wie  bei  den  künstlich  infizierten. 

Der  Bau  der  im  Darmkanal  der  Fliege  schmarotzenden  Stadien  ist  etwas 
anders,  wie  derjenige  der  Parasiten  des  Menschen  und  zwar  entsprechen  diese 
Unterschiede  den  Verhältnissen  bei  Tryp.  lewisi  (vgl.  S.  109).  Vor  allem  liegt 
auch  hier  wieder  der  Blepharoblast  nicht  nahe  dem  Hinterende  wie  bei  den 
in  der  Blutbahn  schmarotzenden  Formen,  sondern  er  liegt  neben  oder  gar  vor  dem 
Kerne,  seltener  noch  etwas  hinter  dem  Kerne  (bis  höchstens  zur  Mitte  zwischen 
Kern  und  Hinterende). 

Die  Vermehrung  der  Trypanosomen  erfolgt  auch  im  Darm  der  Fliege  durch 
Zweiteilung.  Außerdem  wurden  ovale  Ruheformen  mit  rückgebildetem  Geißel- 
apparat beobachtet,  sowie  Agglomeration  der  Trypanosomen  zu  Rosetten. 

Nach  der  wiederholten  Fütterung  einer  bereits  früher  infizierten  Fliege  fanden  sich 
die  Trypanosomen  zunächst  nur  in  den  veränderten  Blutresten  der  vorausgegangenen 
Mahlzeit,  drangen  aber  später  auch  in  die  neu  aufgenommenen  Blutmassen  ein. 

Der  Weg,  auf  dem  die  Trypanosomen  von  der  Tsetsefliege  wieder  auf  den 
Menschen  oder  Affen  übertragen  werden,  ist  aber  auch  d'irch  Gray  und  Tulloch 
noch  nicht  aufgeklärt.  Nur  zwei  einzelne  Beobachtungen  werden  mitgeteilt,  die  auf 
diese  Frage  Bezug  haben: 

Vier  Affen,  denen  trypanosomenhaitiger  Darminhalt  von  Tsetsefliegen  subkutan  in- 
jiziert wurde,  wurden  hierdurch  nicht  infiziert. 

Andererseits  wurden  in  zwei  Fällen  Trypanosomen  in  der  Speicheldrüse  infizierter 
Fliegen  gefunden,  ohne  daß  indessen  damit  der  Beweis  geliefert  wäre,  daß  die  Wande- 
rung in  die  Speicheldrüse  der  normale  Weg  des  Parasiten  ist  (vgl.  unten  unter  Haemo- 
proteus). 

Als  sicher  können  wir  jedenfalls  annehmen,  daß  die  Übertragung  durch  die 
Tsetsefliege  nicht  nur  eine  rein  mechanische  ist,  wie  dies  gelegentlich  angenommen 
wurde,  daß  vielmehr  in  dem  Körper  der  Mücke  eine  bestimmte  Entwicklung  durch- 
gemacht und  eine  bestimmte  Wanderung  zurückgelegt  wird.  Zu  völliger  Erkenntnis 
dieser  Verhältnisse  fehlt  allerdings  zurzeit  noch  viel. 

4.  Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Bradf.)« 

Von  Bruce  entdeckt  imd  als  Erreger  der  Nagana  oder  Tse  tsekrank- 
hei  t  erkannt. 

Die  geographische  Verbreitung  (herd weise  im  tropischen  Afrika) 
scheint  völlig  zusammenzufallen  mit  der  Verbreitung  der  Tsetsefliegen  (Gattung 
Olossina^  speziell  Glossina  inorsitans  Westw.  und  die  sehr  nahe  verwandten  Gl. 
longipalpis  Wied.,  Gl.  pallidipes  Austen  und  Gl.  tachinoides  Westw.),  welche  die 
definitiven  Wirte  des  Tryp.  brucei  darstellen. 

Hinsichtlich  weiterer  Details  der  Verbreitung  verweise  ich  auf  Sander's  Bearbeitung 
der  seuchenhaften  Säugetiertrypanosen. 

Die  Zahl  der  Zwischenwirte  des  Tryp.  brucei  ist  eine  sehr  große  und 
scheint  fast  alle  größeren  afrikanischen  Säugetiere  zu  umfassen  (speziell  Wiederkäuer 
und  Einhufer) :  Rinder,  Antilopen,  Ziegen,  Schafe,  anscheinend  auch  Kamele ;  ferner 
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Pferd,  Esel  und  Zebra,  Schwein,  Hund  und  Hyäne".  Künstlich  übertragen  ist  es  auch 
noch  auf  zahlreiche  andere  Tiere:  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Gartenschläfer 
(Eliomys  quercinus  [L.]),  Batten,  Hausmäuse,  Feldmäuse  („Arvicola  arvalis"),  Igel, 
Murmeltiere,  Katzen  und  Affen. 

Yon  morphologischen  Eigentümlichkeiten  der  gewöhnlichen  (in- 
differenten) Formen  des  Naganaparasiten  ist  folgendes  anzuführen: 

Die  Länge  einschließlich  der  Geißel  beträgt  25—35  (i,  die  Breite  1,5 — 2,5  /u. 
Der  Körper  ist  ein  wenig  abgeplattet,  am  meisten  an  dem  geißelfreien  Hinterende, 
welches  stumpf  abgerundet  endet.  Das  deutlich  alveolär  gebaute  Protoplasma  ent- 
hält in  wechselnder  Menge  Granulationen,  welche  sich  nach  Romanowsky  violett 
färben  und  sich  vor  allem  hinter  dem  Kern  finden.  Dieser  liegt  anscheinend  stets 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  sein  Karj^osom,  welches  nach  Prowazek 
schwieriger  zu  differenzieren  sein  soll,  als  bei  Tryp.  lewisi,  habe  ich  an  Kameruner 
Material,  welches  mir  Hr.  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  stellte,  zwar  nicht 


Fig.  22. 


b  c 
Tryjmnozoon  hrucei  (Plimm.  u.  Bradf.) 
(au3  dem  Blute  einer  in  Kamerun  durch  Impfung  infizierten  Ratte).  Original. 

Vergr.  ca.  3000 : 1. 

durchweg  aber  doch  in  der  Regel  leicht  erkennen  können.  Der  Blepharoblast  ist 
ziemlich  genau  rund  und  von  mittlerer  Größe  (kleiner  als  bei  Tryp.  lewisi,  aber 
größer  als  bei  Tryp.  equinum).  Er  liegt  bei  allen  im  Blute  von  "Wirbeltieren  zu  be- 
obachtenden Stadien  regelmäßig  in  der  Nähe  des  Hinterendes,  nie  in  der  Nachbai- 
schaft  des  Kernes  wie  bei  gewissen  Stadien  von  Tryp.  lewisi  und  Tryp.  theileri. 
Die  Fibrülensysteme  sind  weniger  deutlich  wie  bei  den  beiden  eben  genannten  Arten, 
doch  konnte  Prowazek  eine  Fibrille,  welche  Kern  und  Blepharoblast  miteinander 
verbindet,  eine  andere,  welche  vom  Blepharoblast  zu  einem  wenig  deutlichen,  ganz 
am  Hinterende  gelegenen,  länglichen  Korn  hinzieht,  sowie  die  acht  Mantelfasern 
(Myoneme)  nachweisen. 

Die  Bewegung  des  Tryp.  hrucei  ist  insofern  eine  sehr  charakteristische,  als 
sie  nur  mit  wenig  ausgiebigen  Ortsveränderungen  verbunden  ist.  Sie  besteht  vor 
allem  in  heftigen  Schlängelungen  des  Körpers  (Ziemann  spricht  von  einem  „Volte- 
schlagen" des  Parasiten),  während  deren  der  Parasit  jedoch  seine  Stelle  im  Gesichts- 
felde des  Mikroskopes  kaum  wechselt.    Es  ist  das  dieselbe  Art  der  Bewegung, 
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Avelche  wir  auch  bei  den  Trypanosomen  unserer  Süßwasserfisclie  finden.  Auch  bei 
einigen  anderen  Säugetiertrypanosomen  werden  wir  ihr  wieder  begegnen,  aber  auch 
nur  bei  einigen,  während  Tryp.  vivax  z.  B.  ebenso  wie  Tryp.  evansi  schon  bei  Unter- 
suchung des  frischen  Blutes  wegen  der  ganz  anderen  Bewegungsweise  sofort  von 
Tryp.  brucei  zu  unterscheiden  ist. 

Die  Vermehrung  erfolgt  stets  durch  eine  einfache  Zweiteilung.  Im  Ver- 
gleich zu  Tryp.  lewisi  erscheint  sie  einfacher,  weil  Ortsveränderungen  des  Blepharo- 
blasten  mit  ihr  nie  verbunden  zu  sein  scheinen,  sowie  ferner,  weil  sie  sich  in  der 
Regel  erst  dann  wiederholt,  wenn  die  bei  der  vorausgegangenen  Teilung  entstandenen 
Individuen  sich  bereits  voneinander  getrennt  haben.  Nur  ausnahmsweise  beginnt 
«ine  neue  Teilung  eines  oder  beider  Tochterindividuen,  bevor  die  vorausgegangene 

Fig.  23. 


Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Bradf.) 
»aus  Kamerun,  auf  Ratte  überimpft)  Altere 
Teilungsstadien.    Original.  Vergr.  ca.  3000 : 1. 

(Jüngere  Teilungsstadien  siehe  in  Fig.  10.) 

a  Eines  der  beiden  durch  die  erste  Teilung 
entstandenen  Tochterindividuen   erneut  ge- 
teilt. 

b  Beide   kurz  vor  der  Trennung  stehende 
Tochterindividuen    im   Beginn   einer  neuen 
Teilung. 


zur  Bildung  dieser  Tochterindividuen  führende  Teilung  völlig  abgelaufen  ist.  Daß 
eine  solche  vorzeitige  Teilung  bei  beiden  Tochterindividuen  einsetzt,  scheint  sehr 
selten  zu  sein  (vgl.  Fig.  2'Sb).  Eine  vorzeitige  Teilung  eines  der  beiden  Tochter- 
individuen ist  dagegen  bereits  mehrmals  beobachtet  worden  und  zwar  hatte  dieselbe 
bei  den  diesbezüglichen  Beobachtungen  von  Prowazek  und  mir  selbst  stets  so  früh- 
zeitig eingesetzt,  daß  bei  flüchtiger  Betrachtung  eine  simultane  Dreiteilung  vorge- 
täuscht wird  (vgl.  Fig.  23  a).  Die  Teilung  des  Blepharoblasten  erfolgt  nach  meinen 
Beobachtungen  fast  stets  schräg  zur  Längsachse  des  Tieres,  seltener  in  der  Weise, 
daß  sich  die  Achse  des  hanteiförmig  eingeschnürten  Blepharoblasten  in  die  Längs- 
richtung des  Körpers  einstellt.  Wie  bereits  Laveran  und  Mesnil  betont  haben, 
geht  sie  in  der  ßegel  der  Teilung  des  Hauptkernes  zeitlich  ein  wenig  voran.  Eine 
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Verbreiterung  des  Protoplasmakörpers  macht  sich  erst  beim  Beginn  dieser  Teilung  des 
Hauptkernes  bemerklich  (vgl.  Fig.  10  a  und  b  auf  S.  97).  Im  übrigen  entspricht 
der  Verlauf  der  Teilung  durchaus  der  oben  auf  S.  96—98  gegebenen  allgemeinen 
Schilderung.  Schließlich  hängen  die  beiden  Tochterindividuen  nur  noch  mit  ihren 
Hinterenden  zusammen  (vgl.  Fig.  23  ö).^)  Unter  lebhaften  zerrenden  Bewegungen 
erfolgt  dann  die  völlige  Trennung,  indem  die  beiden  Individuen  durch  ihre  mit  dem 
Geißelende  voran  gerichtete  Bewegung  auseinander  streben. 

Die  Lebensfähigkeit  des  Tryp.  hrucei  außerhalb  seiner  Wirte  sowie  die  gerade  bei 
dieser  Art  am  häufigsten  beobachteten  lovolutionsformen  sind  bereits  früher  besprochen 
■worden,  so  daß  hier  ein  Hinweis  auf  das  dort  Gesagte  genügt  (vgl.  S.  98  und  102). 

Auch  auf  den  Trimorphismus,  welchen  Tryp.  brucei  anscheinend  mit 
anderen  Blutprotozoen  teilt,  ist  bereits  auf  S.  102  f.  eingegangen  worden.  Die  dortigen 
Ausführungen  will  ich  hier  nur  noch  durch  einige  Angaben  über  jene  Formen  des 
Tryp.  brucei  ergänzen,  welche  Flimmer  und  Bkadfokd  als  „breite,  blasse  Formen'- 
bezeichnet  haben  und  die  ich  als  die  weiblichen  Trypanosomenformen  an- 
sehe (vgl.  Fig.  24,  sowie  Taf.  VIII  Fig.  1).   Ihre  Länge  ist  namentlich  infolge  der 

Kürze  der  Geißel  etwas  geringer  als  die 


Fig.  24. 


Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Bradf.) 
(aus  Kamerun,  auf  Ratte  überimpl't). 
Breite  blasse  Formen  (weibliche  Trypano- 
soraenform  ?). 
a  ausgebildete,  typische  Form. 
b  Anfang  der  Zweiteilung. 


der  gewöhnlichen,  indifferenten  Formen ; 
ihre  Breite  dagegen  erreicht  mit  ca.  4  ^ 
das  Doppelte  der  durchschnittlichen  Breite  . 
jener.  Ihr  nach  Eomanowsky  sich  leuch- 
tend himmelblau  färbendes  Protoplasma 
entbehrt  der  chromatischen  Granulationen 
wie  überhaupt  der  gi'öberen  Einschlüsse 
und  zeigt  einen  sehr  deutlich  hervor- 
tretenden schaumigen  Bau.  Der  Kern  ist 
niemals  oval  mit  in  die  Längsrichtung  des 
Tieres  fallendem  größtem  Durchmesser 
wie  bei  den  gewöhnlichen  (indifferenten) 
Formen,  sondern  entweder  völlig  rund  (vgl. 
Fig.  24  a,  sowie  Taf.  VIII  Fig.  1)  oder  bei 
mehr  ovaler  Gestalt  derartig  gelagert,  daß 
sein  größter  Durchmesser  quer  zur  Längs- 
sachse des  Tieres  gerichtet  ist  (vgl. 
Taf.  VIII  Fig.  2).  Trotzdem  aber  nimmt 
er  nie  die  ganze  Breite  des  Körpers  ein, 
was  er  doch  bei  den  gewöhnlichen  Formen 
so  häufig  tut.    Das  Chromatin  ist  meist 


in  großen,  ringförmig  an  der  Oberfläche  des  Kernes  angeordneten  Klumpen  vereinigt, 
ein  besonderer  Innenkörper  im  ruhenden  Kern  nicht  nachweisbar. 

Die  undulierende  Membran  ist  schwächer  ausgebildet  als  bei  den  gewöhnlichen 
(indifferenten)  Formen  und  anscheinend  weniger  lebhaft  beweglich.  Letzteres  glaube 
ich  daraus  scliließen  zu  dürfen,  daß  sie  im  konservierten  Präparat  nicht  so  stark 
geschlängelt  ist  wie  bei  den  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen,  sondern  mehr 
oder  weniger  flach  ausgebreitet  erscheint  (vgl.  Fig.  22  und  24,  sowie  Taf.  VIII 
Fig.  1-4). 

Während  bei  den  an  den  ZeUparasitismus  angepaßten  Blutparasiten  die  weib- 
lichen Formen  nicht  mehr  imstande  sind,  sich  direkt  zu  vermehren,  findet  bei  Tryp. 
brucei  eine  Vermehrung  der  von  mir  als  Weibchen  aufgefaßten  Formen  statt.  Die- 


^)  Dieses  Stadium  ist  früher  mehrfach  als  Konjugation  aufgefaßt  worden. 
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selbe  erfolgt  durch  Zweiteilung  im  Prinzip  in  völlig  entsprechender  Weise  wie  bei 
den  gewöhnlichen  (indiiferenten)  Formen.  Nur  die  Kernteüung  liefert  etwas  andere 
Bilder. 

Zu  einem  er.schöpfenden  Einblick  in  diese  Verhältnisse  waren  allerdings  die  von 
mir  bisher  beobachteten  Teilungsstadien  noch  nicht  zahlreich  genug.  Ich  habe  aber  den 
Eindruck  gewonnen,  daß  bei  diesen  breiten  Formen  von  Tryp.  brucei  der  Kernteilung  die 
Grruppierung  des  Chromatins  zu  acht  Chromosomen  vorausgeht,  daß  jedes  dieser  Chromo- 
somen sich  einzeln  teilt  und  daß  dann  die  so  entstandenen  Tochterchromosomen  wieder 
zu  den  beiden  neuen  Kernen  zusammentreten.  Indem  die  Chromosomen  sich  bei  ihrer 
Teilung  stark  in  die  Länge  strecken  und  hierbei  annähernd  parallel  zueinander  und  an- 
nähernd quer  zur  Längsachse  des  Kernes  einstellen,  kann  ein  sehr  charakteristisches, 
mehrmals  von  mir  beobachtetes  Bild  entstehen,  welches  an  Tonnenreifen  erinnert  und 
welches  auch  bereits  Prowazek  gesehen  hat.  Bei  der  Kernteilung  scheint  sich  aber  auch 
ein  besonderer  Innenkörper  zu  individualisieren,  um  dann  eine  ähnliche  zerstemmende 
Wirkung  zu  entfalten  wie  bei  den  gewöhnlichen  Trypanosomenformen. 

Mehrfach  beobachtete  ich  auch  Kernteilungsbilder,  die  mit  einer  Vermehrung  nichts 
zu  tun  zu  haben,  sondern  vielmehr  Reduktionsteilungen  darzustellen  schienen  und  auf 
eine  derartige  Kernreduktion  möchte  ich  es  auch  zurückführen,  wenn  ich  mehrfach  dem 
Kern  eines  dieser  anscheinend  weiblichen  Individuen  einen  kleineren  Chromatinkörper 
ziemlich  dicht  anliegen  sah,  dessen  größter  Durchmesser  dann  annähernd  tangential  zur 
Kernoberfläche  und  quer  zur  Längsachse  des  Tieres  gerichtet  war.  In  einem  Falle  schien 
sich  dann  noch  eine  zweite  Reduktionsteilung  anzuschließen,  indem  ein  geteilter  Innen- 
körper  gerade  im  Begriff  schien  den  Kern  abermals  zu  zerstemmen,  so  daß  das  ganze 
Kernbild  lebhaft  an  die  Abbildung  erinnerte,  welche  Prowazek  von  der  zweiten  Reduk- 
tionsteilung  der  im  Magen  von  Haematopinus  ihren  Reifung^prozeß  durchmachenden  Ge- 
schlechtsform des  Tryp.  brucei  gegeben  hat  (vgl.  Fig.  13  &  auf  S.  108). 

Jedenfalls  verdienen  diese  Kernteilungen  bei  den  breiten  Formen  von  Tryp.  brucei 
genauere  Untersuchung  an  der  Hand  eines  möglichst  reichlichen  Materiales. 

Eine  besonders  große  Variabilität  des  Tryp.  brucei  hat  kürzlich  R.  Koch  be- 
tont und  zwar  außer  den  großen  Verschiedenheiten  der  Virulenz,  die  von  anderer  Seite 
in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Handbuchs  besprochen  werden  wird,  auch  die  je  nach 
dem  Wirtstier  veränderliche  Gestalt  und  Größe:  klein  mit  stumpfem  Hinterende  im  Blute 
von  Ratten,  Hunden  und  Rindern,  groß  mit  spitzem  lang  ausgezogenem  Hinterende  im 
Blute  von  Pferden;  mit  auffallend  langen  Geißeln  im  Blute  von  Kaninchen  und  Hunden, 
mit  sehr  kurzen  Geißeln  im  Blute  der  Schweine.  Ein  Urteil  über  diese  auf  den  Unter- 
suchungen von  Flimmer  und  Bradford  beruhenden  Angaben  ist  aber  um  so  weniger 
möglich,  als  Laveran  und  Mesnil  bei  ihren  ausgedehnten  Untersuchungen  diese  Unter- 
schiede nicht  bestätigen  konnten. 

Der  in  der  Tsetsefliege  erfolgende  Teil  der  Entwicklung  von 
Tryp.  brucei  ist  noch  völlig  unbekannt,  dementsprechend  dann  natürlich  auch  die 
Art  der  Übertragung.  Mehrfach  ist  sogar  die  Auffassung  vertreten  worden,  die 
Übertragung  der  Parasiten  durch  die  Tsetsefliege  erfolge  lediglich  mechanisch.  Dies 
ist  jedoch  schon  im  Hinblick  auf  die  besser  bekannten  Blutparasiten  wenig  wahr- 
scheinlich. Dagegen  spricht  auch  vor  allem  die  Tatsache,  daß  die  Tsetsefliege, 
nachdem  sie  sich  mit  Blut  vollgesogen  hat,  zunächst  dieses  Blut  verdauen  muß, 
bevor  sie  zu  neuer  Blutaufnahme  befähigt  ist  (Sander),  sich  also  in  dieser  Be- 
ziehung ganz  wie  die  Culiciden  verhält.  Unter  den  Bedingungen  des  Experimentes 
können  diese  Verhältnisse  freilich  eine  Störung  erfahren,  sobald  die  Fliege  gehindert 
wird  sich  ganz  voUzusaugen.  In  diesem  Falle  gelingt  es,  alsbald  noch  ein  anderes 
Tier  von  ihr  stechen  zu  lassen,  und  hierbei  mag  eine  mechanische  Übertragung  der 
Trypanosomen  möglich  sein.  Auf  die  Art  der  natürlichen  Infektion  darf  aber  aus 
einem  derartigen  gelungenen  Versuch  kein  Eückschluß  gezogen  werden.  Es  scheint 
vielmehr  zweifellos,  daß  die  Trypanosomen  ähnlich  wie  andere  Blutparasiten  in  der 
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Tsetsefliege  einen  bestimmten,  noch,  der  Aufklärung  harrenden  Teil  ihres  Zeugungs- 
kreises durchmachen.  Eine  Bestätigung  dieser  bereits  früher  von  Sambon,  Sander 
und  mir  selbst  vertretenen  Auffassung  liefert  die  neuerdings  publizierte  Beobachtung 
einer  Vermehrung  des  nahe  verwandten  Tryp.  gambiense  im  Magen  der  Tsetsefliege 
(vgl.  S.  116)  und  tatsächliche  Beobachtungen  über  die  Entwicklungsvorgänge,  welche 
im  Magen  der  Tsetsefliege  Tryp.  briicei  selbst  durchmacht,  scheint  Zeitungs- 
nachrichten zufolge  E.  XocH  während  seines  jetzigen  Aufenthaltes  in  Ostafrika  ge- 
macht zu  haben.  Bruce  hat  sich  noch  in  seiner  letzten  Publikation  über  die  Tsetse- 
krankheit  darauf  beschränkt,  festzustellen,  daß  er  bei  Untersuchung  einiger  hundert 
Tsetsefliegen,  die  verschieden  lange  vorher  tsetsekranke  Tiere  gestochen  hatten, 
niemals  von  der  Trypanosomenform  abweichende  (kugelige  oder  geißeUose)  Ent- 
wicklungsstadien des  Tryj).  hrucei  gefunden  habe,  daß  er  aber  auch  keinen  Anhalts- 
punkt gefunden  habe  zu  der  Annahme,  die  Parasiten  könnten  aus  dem  Darmkanal 
in  die  umgebenden  Gewebe  auswandern.  So  hypothetisch  aber  hiernach  diese  An- 
nahme auch  ist,  mit  Rücksicht  auf  Beobachtungen  bei  anderen  Blutparasiten  (auch 
bei  Trypanozoen,  vgl.  S.  110  und  117)  muß  sie  gleichwohl  als  berechtigt  anerkannt 
Averden.  Lebende  Tr^ypanosomen  hat  Bruce  noch  am  fünften  Tage  nach  der  Infek- 
tion im  Magen  der  Tsetsefliege  gefunden,  wenn  auch  noch  unverdaute  Blutreste  vor- 
handen waren,  niemals  aber  auch  noch  am  sechsten  Tage. 

5.  Trypanozoon  eguijterdmn,  (Dofl.). 

Syn.:  Trypanosoma  equiperclum  Dovh.,  Trypanosoma  rougeti  Lav.  u.  Mesn. 

Von  BuFFARD  und  Schneider  als  Erreger  der  Dourine  (Beschälkrankheit, 
Zuchtlährae  der  Pferde)  erkannt. 

Zwischenwirte  sind  Pferd  und  Esel.  Natürliche  Infektion  anderer  Tiere 
scheint  nicht  vorzukommen  oder  ist  jedenfalls  bisher  nicht  bekannt.  Künstliche  In- 
fektion durch  Impfung  ist  gelungen  bei  Hund  und  Kaninchen,  sowie  weniger  sicher 
auch  bei  Ratten  und  Mäusen,  aber  nicht  bei  "Wiederkäuern. 

Der  definitive  Wirt  dieser  Art  scheint  ausgefallen,  ihr  Lebenslauf  auf  den 
Zwischenwirt  beschränkt  zu  sein  (Übertragung  beim  Coitus). 

Verbreitet  in  Nordwestafrika.  Ähnliche  Trypanosomen  anscheinend  auch 
auf  Sumatra  (de  Does)  und  in  Indien  (Lingard)  ;  eine  Beschälkrankheit  der  Pferde 
ohne  Nachweis  der  Trypanosomen  in  verschiedenen  Gegenden  Europas  (namentlich 
Ungarn),  Nordamerikas  (Nebraska,  Wyoming,  Süddakota)  und  Chiles. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  kann  nur  folgendes  ange- 
führt werden :  Tryp.  equiperdum  ist  nach  Laveran  und  Mesnil  25 — 28  /u  lang,  also 
etwas  kürzer  als  Tryp.  brncei^  und  ebenso  auch  etwas  schmäler  als  dieses.  Von 
irgendwelchen  Differenzen  zwischen  verschiedenen  Trypanosomenformen  (indifferenten, 
männlichen,  weibhchen)  ist  nichts  bekannt.  Form  des  Hinterendes,  Lage  von  Blepharo- 
Wast  und  Kern,  Ausbildung  des  Geißelapparates  ähnlich  wde  bei  Tryp.  hrucei.  Das 
Protoplasma  färbt  sich  nach  Laveran  und  Mesnil  ähnlich  wie  bei  Tryp.  lewisi 
ziemlich  gleichmäßig  blau  und  weniger  lebhaft  wie  bei  Tryp.  hrucei  und  anderen 
pathogenen  Arten.  Chromatophile  Granulationen  wurden  im  Gegensatz  zu  Tryp. 
hrucei  im  Plasma  nie  beobachtet,  wohl  aber  mitunter  eine  ähnliche  Vakuole  im 
Hinterende  wie  bei  Tryp.  gamhiense. 

Bewegung  ähnlich  wie  bei  Tryjj.  hrucei,  d.  h.  lebhafte  Schlängelung  ohne 
merkliche  Ortsbewegung. 

Die  Vermehrung  erfolgt  in  gewöhnlicher  Weise  durch  Zweiteilung. 
Eabinowitsch  und  Kempner  haben  daneben  aber  auch  eine  „multiple"  Teüung 
beobachtet,  die  derjenigen  von  Tryp.  lewisi  ähnlich,  aber  seltener  war.  Weiteres 
über  die  Entwicklung  ist  nicht  bekannt. 
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Die  Übertragung  durch  den  Coitus  haben  K.ABINO^^^TSCH  und  Kempner  an-; 
gezweifelt.  Daß  die  ihnen  gelungene  Übertragung  durch  Flöhe  in  dieser  Beziehung  nichts 
beweist,  wurde  bereits  auf  S.  III  angedeutet.  Die  Peststellung  der  genannten  Forscher, 
daß  bei  Ratten  und  Kaninchen  die  Übertragung  durch  den  Coitus  nicht  stattfindet,  ver- 
mag aber  ebensowenig  etwas  für  die  Übertragung  der  natürlichen  Infektion  der  Pferde 
und  Esel  zu  beweisen.  Die  von  Rabtnowitsch  und  Kempner  für  möglich  gehaltene 
Identität  von  Tryp.  equiperdum  mit  Tryp.  brucei  halte  ich  namentlich  mit  Rücksicht  auf 
die  Unmöglichkeit,  den  leider  noch  so  wenig  bekannten  Dourineparasiten  auf  Wieder- 
käuer zu  übertragen,  und  auf  das  Fehlen  der  Tsetsefliege,,  des  definitiven  Wirtes  des 
Naganaparasiten,  in  der  Heimat  der  Dourine  für  ausgeschlossen. 

6.  Tryiyanozoon  dimorphon  (Lav.  u.  Mesn.). 

Von  DuTTON  und  Todd  entdeckt  als  Erreger  einer  spezifischen  Erkrankung 
■der  Pferde  und  von  Laveran  und  Mesnil  einem  Vorsclüage  Annett's  zufolge 
Trypanosoina  dimorphon  genannt.  ' 

Bisher  in  der  englichen  Kolonie  Gambia  (Westafrika)  beobachtet. 

Zwischenwirt  ist  das  Pferd,  welches  allein  der  natürlichen  Infektion  aus-' 
gesetzt  zu  sein  scheint.  Künstliche  Übertragung  ist  jedoch  auch  gelungen  bei 
Impfung  von  Batten,  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  einer  Meerkatze  und 
(freilich  nur  einmal  bei  fünf  Versuchen  verschiedener  Autoren)  eines  Papio  sphinx 
(E.  Geoff.),  ferner  von  Rindern,  Ziegen,  Schafen  und  Hunden. 

Der  definitive  Wirt  ist  unbekannt. 

Seinen  Namen  erhielt  der  Parasit  wegen  der  verschiedenen  Formen,  in 
denen  er  beobachtet  wurde.  Button  und  Todd  unterscheiden  deren  drei;  von 
welchen  eine  im  Anfangs-,  zwei  im  Bndstadium  der  Krankheit  auftreten. 

1.  „Kaulqixappf  orm''  (tadpole  form,  forme  en  tetard).  Nach  Dutton  und 
Todd  11 — 13  fi  lang  und  0,8 — 1  fi  breit.  Blepharoblast  nur  0,3 — 0,5  fi  vor  dem 
Hinterende,  freie  Geißel  kurz  oder  fehlend.  Ondulierende  Membran  schmal.  Spär-- 
liche  chromatophile  Granulationen.  Vermelirung  durch  Zweiteilung  beobachtet.  Im 
Beginn  der  Infektion  kommt  diese  Form  allein  vor,  später  verschwindet  sie  mehr 
und  mehr.    Es  kann  sich  bei  ihr  offenbar  nur  um  indifferente  Trypanosomen  handelni 

Dieser  Kaulquappform  scheinen  die  Formen,  welche  Laveran  und  Mesnil  unter- 
■scheiden,  beide  anzugehören.  Wenigstens  werden  diese  Formen  nur  durch  ihre  Größe 
unterschieden  als  „kleine"  (Länge  10 — 15  /n,  Breite  0,7 — 1,2  fi,  also  annähernd  den  Angaben 
von  DuTTON  und  Todd  entsprechend)  und  „große"  (Länge  im  Mittel  22  Breite  im  Mittel 
1,5  fi).  Ausdrücklich  wird  betont,  daß  diese  kleinen  und  großen  Formen  durch  Zwischen- 
stufen miteinander  verbunden  sind  und  in  ihrer  Organisation  miteinander  durchaus  über- 
einstimmen, daß  insbesondere  den  großen  Formen  eine  freie  Geißel  ebensogut  fehle  wie 
den  kleinen.  Mit  Rücksicht  auf  diesen  letzteren  Punkt  scheint  es  mir  nicht  möglich, 
diese  „großen"  Formen  den  „langen"  Formen  von  Dutton  und  Todd  gleichzusetzen., 
wozu  Laveran  und  Mesnil  geneigt  sind. 

2.  „Lange  Form",  26—30/*  lang  und  1,6 — 2  fi  breit.  Blepharoblast  1,6  bis 
3,2  [i  vor  dem  Hinterende.  Geißel  auffällig  lang.  Auch  die  undulierende  Membran 
scheint  stärker  entwickelt  zu  sein  wie  bei  der  Kaulquappenform,  wenigstens  ist  sie 
auf  den  Abbildungen  stärker  geschlängelt.  Infolge^dieser  starken  Entwicklung  des 
Geißelapparates  ist  auch  die  Bewegung  im  frischen  Blute  besonders  lebhaft.  Ver- 
mehrung durch  Zweiteilung  auch  hier  beobachtet.  Diese  Form  wurde  in  der  Regel 
•erst  wenige  Tage  vor  dem  Tode  des  Wirtes  in  größerer  Häufigkeit  beobachtet.  Ißh 
halte  es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  sie  die  männliche  Form  des  Parasiten  darh 
stellt,  doch  wäre  eine  derartige  Deutung  zurzeit  noch  durchaus  hypothetisch. 

3.  „Stumpfe  Form"  (stumpy  form,  form  tronquee),  durch  Kürze  und  Dicke 
ausgezeichnet.    Länge  16 — 19  j",  Breite  3,4 — 3,5  n.    Blepharoblast  gewöhnlich  dicht 
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an  der  Spitze  des  kegelförmig-abgesetzten  Hinterendes.  Freie  Geißel  sehr  kurz. 
Kern  rund  oder  oval,  im  letzteren  Falle  quer  zur  Längsrichtung  des  Tieres  gestellt. 

Diese  Angaben  stimmen  auffällig  überein  mit  meinen  Beobachtungen  über  die 
als  weiblich  aufgefaßten  breiten  Formen  von  Tryp.  brucei.  Es  kann  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  daß  die  stumpfen  Formen  von  Tryj).  dimorphon  den  breiten 
Formen  von  Tryp.  brucei  entsprechen,  und  wenn  ich  dieselben  als  die  weiblichen 
Trypanosomenformen  ansehe,  so  finde  ich  eine  wichtige  Bestätigung  hierfür  in  der 
Angabe  von  Dutton  und  Todd,  daß  die  stumpfen  Formen  von  Tryp.  dimorphon 
widerstandsfähiger  sind  als  die  Kaulquappformen  und  die  langen  Formen,  indem  sie 
im  mikroskopischen  Präparat  länger  am  Leben  bleiben. 

Beobachtet  wurden  diese  stumpfen  Formen  namentlich  bei  mittlerer  Krank- 
heitsdauer.  Ihnen  ist  aber  offenbar  auch  eine  „rundliche  Form"  zuzuzählen,  welche 
im  letzten  Krankheitsstadium  ähnlich  wie  bei  Tryp.  gambiense  (vgl.  S.  116j  ge- 
funden wurde. 

Vermehrung  durch  Teilung  haben  Dutton  und  Todd  bei  den  stumpfen  Formen 
noch  nicht  beobachtet. 

7.  Andere  wenig  bekannte  Trypanozoen  afrikanischer  Haustiere. 

"Während  noch  vor  kurzem  teilweise  die  Neigung  bestand,  alle  bei  Haustieren 
zu  beobachtenden  Trypanozoen  einer  einzigen  Art  zuzuzählen  und  die  Nagana  u.  a- 
Trypanosen  mit  der  Surra  zu  identifizieren,  kann  heute  die  gegenteilige  Auffassung 
als  bewiesen  gelten.  Allein  in  Afrika  kommen  mehrere  Trypanosen  nebeneinander 
vor  und  außer  den  bereits  vorstehend  besprochenen  afrikanischen  Trypanozoenarten 
werden  neuerdings  sogar  noch  einige  weitere  unterschieden.  Vor  allem  aber  hat 
die  Zahl  der  voneinander  gesonderten  Trypanozoen  formen  in  letzter  Zeit  eine  schein- 
bare Häufung  erfahren,  indem  auf  Grund  der  Erkenntnis,  daß  in  Afrika  neben  der 
Nagana  noch  andere  Trypanosen  vorkommen,  besonders  französische  und  englische 
Forscher  ihre  mehr  oder  weniger  vereinzelten  Beobachtungen  über  afrikanische 
Trypanozoen  einfach  registriert  haben,  ohne  bereits  zu  einem  sicheren  Urteil  Ober 
die  Art  der  betreffenden  Trypanozoen  zu  gelangen.  Dieses  Vorgehen  hat  bei  dem 
augenblicklichen  Stande  unserer  Kenntnisse  eine  gewisse  Berechtigung,  da  auf  diese 
Weise  verhütet  wird,  daß  Eigenschaften  verschiedener  Arten  zusammengeworfen 
werden,  und  nur,  wenn  wir  provisorisch  alle  Formen,  die  sich  voneinander  unter- 
scheiden lassen,  auch  wirklich  unterscheiden,  werden  wir  zur  Klarheit  über  die 
Eigentümlichkeiten  der  verschiedenen  Trypanozoenarten  gelangen  können.  Anderer- 
seits muß  aber  ausdrücklich  betont  werden,  daß  die  nachstehend  angeführten  afrikani- 
schen Trypanozoenformen  ganz  sicher  nicht  etwa  ebenso  viele  besondere  Arten 
darstellen.  Einige  scheinen  vielmehr  zu  Tryp.  brucei  zu  gehören,  während  andere 
mehr  oder  weniger  deutliche  Beziehungen  zu  Tryp  evansi  erkennen  lassen,  welches 
von  Indien  aus  nach  Afrika  eingeschleppt  sein  könnte. 

Trypanozoon  nanum  (Lav.). 

Gefunden  von  Balfour  bei  einer  Kuh  am  weißen  Nil.  Auf  Hunde,  Kanin- 
ehen und  Meerkatzen  nicht  übertragbar. 

Gesamtlänge  nur  10—14  ^;  Breite  IV2— 2  (i.  Undulierende  Membran  von 
geringer  Breite.  Freie  Geißel  überhaupt  nicht  ausgebildet  oder  nur  sehr  kurz. 
Hinterende  verjüngt,  aber  nicht  zugespitzt.  Blepharoblast  verhältnismäßig  groß, 
rund,  nahe  dem  Hinterende ;  Kern  oval,  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers.  Proto- 
plasma homogen,  ohne  Einschlüsse. 

Die  Trypanosomen  waren  besonders  häufig  in  der  Milz  und  Leber.  In  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  wurden  „amöboide  Formen"  gefunden. 
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Nach  einer  Vermutung  von  Balfouk  wäre  mit  dieser  Art  eia  Trypanosom 
identisch,  welches  die  englische  Sleeping  Sickness  Commission  in  einem  Falle  bei 
einem  Ochsen  in  Uganda  gefunden  hat,  und  welches  auf  Hunde  gleichfalls  nicht 
übertragbar  war.  (Ein  gleichfalls  mißlungener  Ubertragungsversuch  auf  eine  Meer- 
katze ist  nicht  beweiskräftig,  weil  erst  nach  dem  Tode  des  Ochsen  gemacht,  obwohl 
bereits  während  der  letzten  sechs  Wochen  vor  dem  Tode  die  Trypanosomen  nicht 
einmal  mehr  durch  Zentrifugieren  nachweisbar  waren.) 

Weiteres  über  die  Art  ist  nicht  bekannt.  Laveran's  Annahme  ihrer  Selbst- 
ständigkeit beruht  daher  zurzeit  nur  auf  ihrer  Kleinheit  und  ihrer  Nichtübertrag- 
barkeit. 

Trypanozoon  vivaoc  (Zikmann). 

Gefunden  von  Ziemann  im  Küstengebiete  Kameruns,  wo  Tryp.  brucei  fehlt, 
und  zwar  bei  Rindern,  Schafen  und  Ziegen. 

Von  Tryp.  hrucei  namentlich  im  lebenden  Zustande  leicht  zu  unterscheiden 
wegen  der  ganz  anderen  Bewegungsweise.  Niemals  wurden  die  für  Tryp.  brucei 
■und  andere  Arten  so  charakteristischen  schlängelnden  Bewegungen  ohne  merkliche 
Ortsveränderungen  beobachtet,  vielmehr  ist  für  Tryp.  vivax  gerade  umgekehrt  eine 
rasche  Vorwärtsbewegung  charakteristisch,  die  es  „wie  einen  Hecht"  in  mehr  oder 
weniger  gerader  Linie  quer  durch  das  Gesichtsfeld  schießen  läßt.  Hierbei  geht  das 
Geißelende  voran. 

Erinnert  dies  an  Tryp.  evansi,  so  soll  nach  einer  von  Ziemann  mitgeteilten 
Äußerung  Laveran's  auch  im  konservierten  Präparat  Tryp.  vivax  von  Tryp.  evansi 
nicht  zu  imterscheiden  sein.^)  Es  ist  also  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  sich  nur 
um  eine  afrikanische  Varietät  des  Surra- 

parasiten  handelt,  wie  gleiches  auch  für  Fig.  25. 

einige  der  nachstehend  besprochenen  Try- 
panozoon vermutet  werden  darf. 

Die  Länge  beträgt  nach  Ziemann 
18 — 26,  bisweüen  bis  zu  30  /t»,  die  Breite 
2 — 2^2  (tt;  der  runde  Blepharoblast  liegt 
nahe  dem  meist  etwas  zugespitzten 
Hinterende. 

Ich  selbst  finde  in  einem  mir  über- 
sandten Originalpräparate  die  unter  sich  >i^V 
durchaus  gleich  gestalteten  Tiypanosomen  ' 
(vgl.  Fig.  25  a)  kleiner  wie  Tryp.  brucei, 
mit   einem   außerordentlich  klaren,  der  a  h 

Granulationseinschlüsse  völlig  entbehrenden  Trypanozoon  vivax  (Ziem.) 

und  sehr  schön  alveolären  Protoplasma,  mit  Schates  (Kamerun). 

r         1  Original.   Veigr.  ca.  30L0:1. 

nur  schwach  ausgebildeter  undulierender  ^  ^^^^^^^^  Trypanosomenform. 

Membran,  wenig  hervortretendem  Rand-  h  Involutionsform, 

saum  derselben,  sehr  kurzer  oder  völlig 

fehlender  freier  Geißel,  rundem  Blepharoblast  und  nicht  auffällig  zugespitztem 
Hinterende.  Daneben  gelangten  einige  Involutionsformen  zur  Beobachtung,  die  die- 
selbe Plasmastruktur  erkennen  ließen  wie  die  ausgebildeten  Trypanosomen,  in  deren 
Kern  aber  die  Chromatinkörner  weniger  regelmäßig  angeordnet  waren  und  ein  be- 
sonderer Innenkörper  nicht  deutlich  hervortrat  (vgl.  Fig.  25 i). 
Der  Übertragung  werden  Tabaniden  verdächtigt. 

')  Vgl.  aber  auch  S.  130  über  die  Schwierigkeit  der  Unterscheidung  von  Tryp. 
evansi  und  Tryp.  brucei. 
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Trypanozoon  congolense  (Broden), 

,  Bin  zweimal  bei  Schafen  des  Congostaates  gefundenes  Trypanosom  nennt  Broden 
Trypanosoma  congolense.  Dasselbe  war  mit  einer  Länge  von  10,5 — 15,5  fi  (Mittel  12,5  fi) 
yerhältnismäßig  klein ;  Breite  1,7 — 2,5  (Mittel  2,0  ju).  Äußer  durch  ihre  Kleinheit  soll 
die  Art  auch  noch  durch  die  geringe  Ausbildung  der  undulierenden  Membran  und  das 
fehlen  einer  Verlängerung  des  verdickten  Kandsaums  dieser  Membran  zu  einer  freien 
Geißel  charakterisiert  sein.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers  oder  etwas  vor 
derselben.  Blepharoblast  in  der  JSIähe  des  Hinterendes,  seine  Form  nicht  angegeben. 
Chromatische  Granulationen  im  Plasma  spärlich  oder  vollständig  fehlend. 

Nach  Überimpfung  auf  Makaken  und  Meerschweinchen  erschienen  die  Parasiten 
etwas  größer  (im  Afien  12,0 — 20,5  und  im  Mittel  16,4^  lang,  1,7 — 2,5,"  breit;  im  Meer- 
schweinchen 19—23  ^  lang,  2 — 3  breit)  und  ließen  wenigstens  zum  Teil  eine  freie  Geißel 
.erkennen,  so  daß  sie  etwas  mehr  an  den  gewöhnlichen  Naganaparasiten  erinnerten. 

Auch  die  bei  einem  natürlich  infizierten  Esel  gefundenen  Trypanosomen  ist  Verf. 
geneigt  mit  Tryp.  congolense  zu  identifizieren:  Länge  11 — 16,  meist  13^,  Breite  1,6  bis 
2,2  jU;  Kern  in  der  Mitte  des  Körpers,  Protoplasma  ohne  chromatophile  Granulationen, 
verdickter  Ran dsaum  der  undulierenden  Membran  ohne  Verlängerung  zu  einer  freien  Geißel. 

Die  Annahme,  daß  Tryp.  congolense  eine  selbständige  Art  darstelle,  stützt  sich  in 
erster  Linie  auf  seine  Kleinheit  und  das  Pehlen  einer  freien  Geißel,  bedarf  aber  der 
Bestätigung  durch  weitere  Untersuchungen,  zumal  bei  den  Überimpfungen  auf  Affen  und 
Meerschweinchen  weder  die  Kleinheit  noch  das  Fehlen  der  Geißel  sich  als  konstant  erwies. 
Mich  erinnert  die  Schilderung  Broden's  an  meine  Beobachtungen  bei  Tryp.  vivax  (Ziem.), 
doch  scheint  bei  Tryp.  congolense  im  Gegensatz  zu  Tryp.  vivax  und  in  Übereinstimmung 
mit  Tryp.  brucei  u.  a.  die  Bewegung  der  lebenden  Tiere  nur  in  lebhaften  Schlängelungen 
ohne  nennenswerte  Ortsveränderung  zu  bestehen  („mouvements  assez  vifs,  mais  pe« 
etendus"). 

Trypanozoon  suis  (Ochmann). 

Von  Ochmann  in  Deutsch  -  Ostafrika  bei  Schweinen  beobachtet.  Für  die  Selb- 
ständigkeit der  Art  wird  der  Krankheitsverlauf  im  Vergleich  zu  dem  bei  mit  Tryp.  brucei 
und  anderen  Arten  künstlich  infizierten  Schweinen  ins  Feld  geführt.  Auch  sollen  die  Try- 
panosomen kürzer  und  relativ  breiter  sein  als  Tryp.  brucei.  Immerhin  ist  die  Selbständig- 
keit der  Art  noch  sehr  zweifelhaft,  da  alle  weiteren  Angaben  fehlen. 

Trypanozoen  des  Baleri. 

Im  Gebiete  des  Bani  (südli-cher  Nebenfluß  des  Niger  im  Französischen  Sudan) 
fand  Cazalbou  bei  Pferden  zwei  Trypanosomenformen,  von  denen  er  die  eine  von  20 
bis  25  fi  Länge  mit  Tryp.  brucei  identifiziert,  während  die  andere,  hauptsächlich  in  der 
Gegend  von  Koury  gefundene,  sich  etwas  unterscheiden  und  eine  besondere,  Baleri  ge- 
nannte Krankheit  hervorrufen  soll.  Sie  ist  nur  15 — 20  fi  lang,  dabei  aber  4 — 5  /u  breit 
und  durch  besonders  kurze  Geißel  ausgezeichnet.  Sollte  es  sich  nicht  vielleicht  nur  um 
die  breiten,  von  mir  als  Weibchen  aufgefaßten  Formen  einer  bereits  bekannten  Trypano- 
zoenart  (also  vielleicht  des  Tryp.  brucei)  handeln?  —  Von  Tsetsefliegen  ist  am  Bani  bisher 
nur  Glossina  tachinoides  beobachtet  worden,  die  aber  nach  Brumpt  auch  im  Tschadsee- 
Gebiete  die  Nagana  übertragen  soll. 

Trypanozoen  der  „Jinja  Cattle  Disease". 

Von  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  in  Jinja,  am  Nordufer  des 
Viktoria  Nyanza,  bei  kranken  Rindern  gefunden.  7 — 44,  meist  12—24  fi  lang  bei  einer 
Länge  der  freien  Geißel  von  2 — 10  fi.  Morphologisch  nicht  näher  charakterisiert.  Über- 
impft auf  Hunde,  Meerkatzen,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ratten,  Esel,  Ziegen  und 
Schafe.  Überimpfung  auf  einen  Pavian  gelang  dagegen  nicht.  Am  Krankheitsherde  wurde 
.Glossina  palpalis  gefunden. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Tryp.  brucei. 
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Trypanozoen  der  „Mule  Disease". 

Von  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  in  Entebbe  (Uganda)  bei 
einem  kranken  Maultier  gefunden.  Von  den  vorstehend  angeführten  Trypanozoen 
durch  etwas  anderes  Verhalten  bei  Impfversuchen  unterschieden.  Bei  Schaf,  Ziege,  Rind 
waren  die  Trypanosomen  nach  Impfung  mit  virulentem  Blute  nie  nachweisbar,  doch  war 
das  Blut  des  geimpften  Rindes  virulent  für  Hunde.  Durch  die  anscheinende  Immunität 
gegenüber  der  „Mule  Disease"  wurde  aber  die  Empfänglichkeit  für  eine  spätere  Impfung 
mit  den  Trypanozoen  der  „Jicja  Cattle  Disease"  nicht  im  geringsten  beeinflußt.  Ein 
Pavian  zeigte  sich,  wie  anderen  Trypauozoeninfektionen  gegenüber,  völlig  refraktär.  Eür 
Ratten  waren  die  Trypanozoen  der  „Mule  Disease"  anscheinend  weniger  virulent  wie  die- 
jenigen der  „Jinja  Cattle  Disease".  Außerdem  gelang  die  Uberimpfung  auf  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Esel,  Meerkatzen,  Hunde  und  einen  Schakal.  In  ihren  Form-  und 
Größenverhältnissen  unterlagen  die  Parasiten  bei  diesen  verschiedenen  Impfversuchen 
großen  Schwankungen,  insofern  mehrfach  Formen  von  auffälliger  Breite  (bis  zu  fast  5  /< 
bei  nur  17  fi  Längej  und  mit  sehr  kurzer  Geißel  und  starker  Vakuolisierung  des  Proto- 
plasmas beobachtet  wurden.  Dieselben  entsprechen  jedenfalls  den  breiten  Trypanozoen- 
formen,  welche  ich  als  die  weiblichen  Individuen  aufgefaßt  habe.  Von  Interesse  ist  des- 
halb noch  die  Angabe,  daß  diese  Formen  bei  einer  Meerkatze  zu  Zeiten  gefunden  wurden, 
wo  die  Trypanosomen  sehr  spärlich  waren,  und  daß  sie  dann  2 — 3  Tage  später  wieder 
den  gewöhnlichen  schlankeren  Trypanosomenformen  Platz  gemacht  hatten.  Auch  die  im 
Blute  des  erkrankten  Maultieres  gefundenen  Trypanosomen  gehörten  dem  breiten  Typus 
an,  ließen  aber  nach  Uberimpfung  auf  Hunde  lange,  schlanke  Formen  aus  sich  hervor- 
gehen. Offenbar  handelt  es  sich  in  diesen  beiden  Fällen  um  Rückbildung  von  weiblichen 
zu  indifferenten  Formen. 

Trypanozoen  der  „Abyssiniau  Fly  Disease". 

Einer  von  Uganda  aus  an  die  abyssinische  Grenze  gesandten  Kommission 
erkrankten  und  starben  eine  Reihe  von  Pferden,  Kamelen  und  Hunden  und 
zwar  nach  Feststellung  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  infolge  einer  In- 
fektion mit  Trypanozoen  von  20—30  ^  Länge  (wovon  6 — 8  fi  auf  die  freie  Geißel  ent- 
fielen) und  mit  in  der  Regel  scharf  zugespitztem  Hinterende.  Impfversuche  ergaben  im 
wesentlichen  dieselben  Resultate  wie  bei  den  Trypanozoen  der  „Blule  Disease",  so  daß  die 
Identität  beider  Formen  als  wahrscheinlich  angesehen  wird.  Nicht  minder  wahrscheinlich 
ist  die  Identität  mit  den  Trypanosomen  des  Aino.  Die  betreffende  Kommission  hatte  vor 
Ausbruch  der  Seuche  am  Rudolphsee  eine  von  Glossina  loiigipennis  bewohnte  Gegend 
berührt. 

Trypanozoen  der  Eidei. 

Wie  in  Kamerun  kommen  nach  Sander  auch  in  Deutsch-Ostafrika  zwei  für  Haus- 
tiere pathogene  Trypanozoenarten  nebeneinander  vor.  Die  eine  derselben,  welche  durch 
Glossina  übertragen  wird,  scheint  mit  dem  Tryp.  brucei  identisch  zu  sein.  Die  andere 
dagegen,  der  Erreger  einer  von  Sander  Kidei  genannten  Krankheitsform,  wird  durch 
Stomoxys  übertragen  und  unterscheidet  sich  auch  morphologisch  vom  Naganaparasiten. 
Sie  ist  kleiner,  mit  hellerem,  körnchenfreiem  Plasma,  häufig  spitz  ausgezogenem  Hinter- 
ende, meist  gar  nicht  zu  sehender  freier  Geißel,  auch  nur  selten  durch  die  Färbung 
hervortretendem  Randsaum  der  undulierenden  Membran  und  einem  Kern,  der  kompakter 
und  länglicher  erscheint  wie  bei  Tryp.  brucei.  Mit  Ausnahme  der  Angabe  über  den 
Kern  erinnert  mich  diese  Schilderung  lebhaft  an  meine  Beobachtungen  über  Tryp.  vivax 
(vgl.  S.  125).  Sander  selbst  denkt  an  die  Möglichkeit,  daß  dieses  hauptsächlich  in  der 
Nähe  der  Küste  beobachtete  Trypanosom  mit  Tryp.  evansi  identisch  sei,  indem  bei  dem 
lebhaften  Verkehr  mit  Indien  die  Surra  nach  den  ost afrikanischen  Küstenländern  einge- 
schleppt sei,  während  die  Nagana  mehr  auf  das  Innere  beschränkt  sei. 

Neben  den  Trypanosomen  fand  Sander  beim  Beginn  der  Infektion  im  Blutserum 
auch  noch  andere  eigentümliche  Gebilde,  welche  er  als  Entwicklungsstadien  der  Parasiten 
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auffaßt,  über  die  aber  nähere  Angaben  bisher  fehlen  und  ein  Urteil  daher  noch  nicht 
möglich  ist. 

Bemerkenswert  ist,  daß  die  Kidei-Trypanozoen  an  hochgelegenen  und  verhältnis- 
mäßig kühlen  Orten  trotz  des  Vorkommens  der  Stomoxys  nie  gefunden  wurden,  so  daß 
es  scheint,  als  wenn  ihre  noch  unbekannte  E  n  t  w i cklu ng  innerhalb  der  Fliege  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  der  Malariaparasiten  von  der  Temperatur  abhängig  ist. 

Trjpanozoen  des  Aino. 

Im  Somalilande  herrscht  eine  von  den  Eingeborenen  Aino  genannte  Trypanose 
vorwiegend  unter  den  Kamelen,  aber  auch  unter  Pferden,  Eseln  und  Maultieren. 
Künstliche  Infektion  durch  Impfung  gelang  außerdem  bei  Meerkatzen  und  Hunden, 
nicht  dagegen  bei  einem  Pavian.  Die  Übertragung  erfolgt  -nach  Bkumpt  durch  Glossina 
longipennis.  Nähere  Angaben  über  die  Parasiten  selbst  fehlen.  Bbumpt  hält  sie  für 
identisch  mit  Tryp.  brucei.  Laveran  dagegen  hält  auch  eine  Identität  mit  Tryp.  evansi 
für  möglich,  da  dieses  nach  einer  Angabe  von  Savoure  durch  die  Italiener  von  Bombay 
aus  nach  Massaua  und  Abyssinien  eingeschleppt  sein  soll.  (Vgl.  auch  vorstehend  die 
Trypanozoen  der  Abyssinian  Ely  Disease  und  der  Kidei,  sowie  nachstehend  die  Trypanozoen 
des  Debab  und  der  Mbori.) 

Trypanozoen  des  Debab. 

Die  Gebrüder  Sebgent  stellten  bei  Kamelen  in  Oued- Athmenia  (Provinz  Con- 
stantine,  Algerien)  eine  Trypanose  fest,  die  von  dr-n  Arabern  El  Debab  genannt  wird. 
Die  Parasiten  sollen  morphologisch  von  Tryp.  evansi  und  Tryp.  brucei  nicht  unterscheid- 
bar sein.  Ihre  Überimpfung  gelang  auf  Hatten,  Mäuse,  Kaninchen,  Meerschweinchen, 
Hunde,  eine  Ziege,  einen  Makaken  und  ein  Pferd.  Ihr  definitiver  Wirt  scheint  ein 
Tabanus  zu  sein,  da  die  Infektion  nur  während  der  kurzen  ca.  40  Tage  umfassenden  Zeit 
im  Sommer  stattfindet,  während  deren  die  Tabaniden  schwärmen.  Laveran  vermutet  ihre 
Identität  mit  den  Trypanosomen,  die  Cazalbou  in  Timbuktu  bei  der  Mbori  der  Kamele 
gefunden  hat,  eine  Annahme,  die  in  der  Tat  recht  wahrscheinlich  ist. 

Trypanozoen  der  Mbori. 

Bei  einer  Mbori  genannten  Krankheit  der  Kamele  im  französischen  Sudan 
(speziell  bei  Timbuktu)  fand  Cazalboü  Trypanosomen  von  20 — 25  /u  Länge  und  1,5 — 2  /t 
Breite  mit  verhältnismäßig  langer  freier  Geißrl,  die  nach  Laveran  morphologisch  kaum 
von  Tryp.  evansi  zu  unterscheiden  sind  und  sich  auf  Ratten  und  Mäuse,  Meerschweinchen 
und  Kaninchen,  Hunde  und  Katzen,  Schafe  und  Ziegen,  Pferde  und  „biches"  (wohl  eine 
Antilopenart)  übertragen  ließen,  aber  nicht  auf  zuvor  gegen  die  Surra  von  Mauritius 
immunisierte  Rinder.  Daraufhin  rechnet  Laveran  diese  Trypanosomen  zu  Tryp.  evansi. 
Er  sieht  sie  aber  als  eine  besondere  Varietät  dieser  Art  an,  die  sich  gegenüber  der  auf 
Mauritius  eingeschleppten  Varietät  durch  geringere  Virulenz  unterscheidet  (besonders  auf- 
fällig gegenüber  Pferden,  Ratten  und  Mäusen).  Die  Akten  über  diese  Frage  sind  aber 
jedenfalls  noch  nicht  geschlossen. 

Übertragen  wird  das  fragliche  Trypanosom  nach  Cazalbou  durch  eine  bisher  noch 
nicht  bekannt  gewesene,  von  Cazalbou  Tabanus  sudanensis  genannte  Bremse. 

Trypanozoen  der  Soumaya. 

Bei  einer  Soumaya  genannten  Krankheit  der  Rinder  und  Pferde  im  franzö- 
sischen Sudan  (speziell  bei  Macina  am  oberen  Niger)  fand  Cazalbou  gleichfalls  Try- 
panosomen, über  die  aber  nähere  Angaben  noch  nicht  vorliegen.  Morphologisch  sollen 
sie  nach  Laveran  vom  Trypanosom  der  Mbori  nicht  zu  unterscheiden  sein,  nur  ihre 
Virulenz  wird  als  geringer  angegeben.  Übertragbar  auf  Ratten,  Mäuse  und  Hunde, 
während  die  Katze  refraktär  zu  sein  scheint.  Der  definitive  Wirt  ist  noch  nicht  sicher 
festgestellt.  Anfangs  beschuldigte  Cazalbou  eine  von  ihm  Tabanus  nigcr  genannte  Bremse, 
die  im  französischen  Sudan  außerordentlich  häufig  sei.    Neuerdings  wird  von  Lavbban 
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im  gleichen  Zusammenhang  nur  das  Vorkommen  von  Tabamis  dorsivitta  Walker,  Tabanus 
miimaculatus  Macq.  und  einer  wegen  schlechter  Erhaltung  nicht  bestimmten  Stomoxys- 
Art  im  französischen  Sudan  betont. 

Trypanozoen  des  Mal  de  la  Zoiisfana. 

Im  Zousfanatale  in  Algerien  (am  Nordrande  der  Sahara  an  der  marokkanischen 
■Grenze)  beobachteten  Szewzyck  und  Kennes  eine  klinisch  an  Mal  de  Caderas  erinnernde 
Trypanose  bei  Pferden,  welche  sie  vorläufig  Mal  de  la  Zousfana  nennen  und  deren 
Erreger  sich  nach  Schneider  von  Tryp.  ecuüperdum  und  (also  auch  von  fast  allen  anderen 
Trypanozoen)  durch  erheblichere  Größe  unterscheiden  soll.  Außerdem  wird  von  morpho- 
logischen Eigenschaften  nur  noch  angeführt,  daß  das  Protoplasma  verhältnismäßig  reich 
an  Granulationen  sei.    Übertragung  gelang  auf  Mäuse,  Springmäuse  und  Hunde. 

Trypanozoen  der  „nordafrikanischen  Surra". 

Auch  Roger  und  Grefeulhe  beobachteten  eine  Trypanose  bei  algerischen 
Pferden  (in  Mecheria  auf  dem  Hochplateau  der  Provinz  Oran) ,  welche  sie  aber 
wiederum  unterscheiden  und  „Surra  Nordafricain"  nennen.  Ihr  Erreger  ist  22 — 26 
lang  und  1,7 — 2,5  ^  breit  und  von  Tryp.  evansi  sowie  auch  Tryp.  brncei  schwer  zu 
unterscheiden.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte.  Blepharoblast  nicht  ganz  am  Hinterende, 
„assez  volumineux"  (im  Gegensatz  zu  Tryp.  equinum).  Undulierende  Membran  stark  ge- 
faltet. Freie  Geißel  verhältnismäßig  lang.  Die  Bewegung  erfolgt  ähnlich  wie  bei  Tryp. 
evansi  nicht  nur  an  Ort  und  Stelle,  vielmehr  findet  auch  eine  geradlinige  Vorwärts- 
bewegung statt,  die  durch  dichte  Erythrucytenhaufen  hindurchführen  kann.  Ubertragbar 
auf  Ratten  und  Mäuse,  Kaninchen,  Hunde,  Ziegen  und  Esel.  Außer  Vermehrung  durch 
Zweiteilung  auch  Involutionsformen  beobachtet. 

Wenn  Roger  und  Grefpctlhb  in  ihrer  ersten  Mitteilung  noch  angaben,  daß  die 
Virulenz  dieser  Trypanosomen  gegenüber  Ratten  und  Mäusen  größer  sei  als  die  der  Try- 
panosomen des  Mal  de  la  Zousfana,  so  ist  dieser  Unterschied  in  ihrer  zweiten  Mitteilung 
beseitigt  und  beide  Trypanosomen  würden  ohne  weiteres  identifiziert  werden  müssen, 
■wenn  nicht  für  diejenigen  des  Mal  de  la  Zousfana  die  erheblichere  Größe  behauptet 
würde.    Jedenfalls  darf  aber  ihre  Identität  wohl  als  wahrscheinlich  bezeichnet  werden. 

8.  Trypanozoon  evansi  (Steel). 

Synonymie:  Von  Evans  1880  entdeckt  und  von  Steel  1885  zu  den  Spirochaeten 
gerechnet  und  zu  Ehren  des  Entdeckers  Spirochaete  evansi  genannt,  hat  diese  Art  später 
noch  mehrfache  Namensänderungen  dadurch  erlitten,  daß  die  Ansichten  über  die  systema- 
tische Stellung  des  Parasiten  noch  nicht  geklärt  waren.  So  nannte  Crookshank  1886 
ihn  Haematomonas  evansi  und  Trichomonas  evansi  und  erst  1896  wurde  er  von  Chauvrat 
■als  Trypanosomum  evansi  den  Trypanosomen  einverleibt. 

Erreger  der  als  Surra  bezeichneten  Krankheit,  die  indessen  inöglicherweise 
noch  keine  ätiologische  Einheit  darstellt  (vgl.  S.  131). 

Zwischenwirte  sind  vor  allem  Pferde,  Rinder,  Büifel,  ferner  Kamele, 
Hunde  und  nach  einer  nicht  genügend  verbürgten,  von  Lingard  wiedergegebenen 
Angabe  Steel's  auch  Elefanten.  Künstliche  Übertragung  ist  ferner  noch  ge- 
lungen auf  Affen  (aber  nicht  auf  Paviane),  Mäuse,  Ratten,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen, Schafe  und  Ziegen,  sowie  nach  einer  kürzlichen  Beobachtung  Lavekan's  auch 
^luf  einen  fliegenden  Hund  (Pteropus  mediiis  Temm.). 

Die  definitiven  Wirte  sind  noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit  festge- 
stellt. In  erster  Linie  verdächtig  erscheinen  Stomoxys  calciii-ans,  welche  nach 
ScHAT  und  Curry,  sowie  Stomoxys  nigra.,  die  nach  Daruty  de  Grandpre  die 
Surra  übertragen  soll.  Das  gleiche  gibt  Schat  auch  noch  für  eine  nahverwandte 
•andere  javanische  Stechfliege,  Haematohia  exigua  de  Meij.,  an.  In  Indien  werden 
■dagegen  Tabaniden,  Tabanus  tropims  und  Tabanus  lineola,  beschuldigt.  Rogers 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkraukheiten.   III.  9 
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scheint  seine  Versuche  mit  diesen  Tabaniden  angestellt  zu  haben;  dieselben  sind 
aber  nicht  absolut  beweisend,  da  die  Übertragung  nur  nach  einem  Intervall  von 
weniger  wie  24  Stunden  gelang,  so  daß  die  Möglichkeit  einer  nur  unter  den  künst- 
lichen Bedingungen  des  Experiments  erfolgten  mechanischen  Übertragung  vorliegt 
(vgl.  S.  121).  1)  Versuche,  das  Schicksal  der  Trypanosomen  in  den  der  Übertragung^ 
verdächtigten  Stechfliegen  aufzuklären,  sind  überhaupt  noch  nicht  gemacht  worden,, 
oder  es  ist  doch  längere  Zeit  nach  dem  Blutsaugen  in  dem  Magen  der  Fliege  ver- 
gebens nach  Trypanosomen  gesucht  worden.  Penning,  der  gegenüber  Schat  die 
Übertragung  durch  Stomoxys  und  Haematobia  entschieden  bestreitet,  denkt  außer 
an  Tabaniden  auch  noch  an  Ckrysops. 

Verbreitet  ist  Tryp.  evansi  und  die  durch  dieses  erregte  Surra  vor  allem 
in  Indien  und  Indonesien  (Java,  Sumatra).  Von  dort  aus  ist  vor  wenigen  Jahren 
die  Einsclüeppung  nach  Mauritius  und  nach  den  Philippinen  erfolgt  und  bereits- 
früher  anscheinend  auch  nach  Afrika  (vgl.  S.  127 — 128). 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  des  Surraparasiteu  ist 
nur  folgendes  anzuführen : 

Länge  22—30  im  Mittel  25  bei  Pferden  sogar  bis  zu  35,«;  auf  die  freie 
Geißel  entfallen  davon  ca.  6  /*;  Breite  1,0— 2,5  ju. 

Das  Hinterende  ist  nach  allgemeiner  Angabe  spitzer  als  bei  Tryp.  bruceL 
Immerhin  ist  dieser  Unterschied  nach  Kempnek  und  Eabinowitsch  nicht  durch- 
greifend, da  der  Grad  der  Zuspitzung  des  Hinterendes  bei  beiden  Arten  schwanke 
(vgl.  auch  Fig.  22  auf  S.  118).  Kern  und  Blepharoblast  ähnlich  wie  bei  Tryp, 
brucei.,  doch  bilden  Laveran  und  Mesnil  den  Kern  an  der  Grenze  von  vorderem 
und  mittlerem  Drittel  ab,  also  abweichend  von  Tryp.  bnicei  und  übereinstimmend 
mit  Tryp.  lewisi.  Das  Plasma  soll  nach  Lavekan  und  Mesnil  in  der  ßegel 
weniger  reich  an  chromatischen  Graniüationen  sein  als  bei  Tryp.  brucei. 

Agglomeration  und  Vermehrung  durch  Zweiteilung  ähnlich  wie  bei  Tryp.  bruceL 

Die  Bewegung  der  lebenden  Trypanosomen  ist  insofern  lebhafter  als  bei 
Tryp.  brucei,  als  sie  nicht  nur  in  Sclilängelungen  an  Ort  und  Stelle  besteht,  sondern, 
mit  einer  Ortsbewegung  verbunden  ist,  die  das  Tier  häufig  aus  dem  Gesichtsfeld 
entrückt,  was  doch  bei  Tryp.  brucei  nur  äußerst  selten  zu  beobachten  ist. 

Die  Unterscheidung  des  Surraparasiten  von  dem  an  die  Tsetse- 
fliege gebundenen  Tryp.  brucei  stößt  bei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  noch  auf 
gewisse  Schwierigkeiten.  Nicht  selten  sind  deshalb  beide  Parasiten  für  identisch  erklärt 
worden  und  sogar  Laveran  und  Mesnil  halten  die  Differentiaidiagnose  zwischen  beiden 
Arten  für  unmöglich  bei  spärlichem  Material.  Untersuchung  der  lebenden  Trypanosomen 
auf  ihre  Bewegungsweise  scheint  noch  am  leichtesten  zum  Ziele  zu  führen.  Ich  bin  aber 
überzeugt,  dali  die  Schwierigkeit  der  Unterscheidung  zum  großen  Teile  auf  unseren  un- 
genügenden Kenntnissen  über  die  Entwicklangsweise  des  Surraparasiten  beruht. 

Auf  Differenzen  zwischen  verschiedenen  Formen  (indifferenten,  weiblichen, 
männlichen),  die  sicher  auch  beim  Surraparasiten  vorhanden  sind,  ist  bisher  über- 
haupt noch  nicht  geachtet  worden.  Andererseits  haben  neuerdings  NovY  und 
McNeal  Unterschiede  gefunden  zwischen  dem  Surraparasiten  von  Mauritius  und 
dem  Surraparasiten  von  den  Philippinen. 

Die  Trypanosomen  von  Mauritius  waren  länger  und  hatten  eine  stärker  entwickelte 
undulierende  Membran  und  eine  längere  freie  Ueißel  wie  diejenigen  von  den  Philippinen, 
auch  erschien  bei  ersteren  das  Ende  der  Geißel  dicker.   Der  Blepharoblast  lag  bei  denen 

^)  Um  mechanische  Übertragung  dürfte  es  sich  auch  gehandelt  haben,  wenn  Mus- 
GKAVE  u.  Clegg  angeben,  daß  s  e  die  Surraparasiten  von  Hund  auf  Hund,  von  Ratte  auf 
Ratte  und  von  Hatte  auf  Hund  durch  Vermittlung  von  Flöhen  hätten  übertragen  können 

(vgl.  s.  Iii). 
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von  Mauritius  3,3 — 4  fi,  bei  denen  von  den  Philippinen  dagegen  nur  1 — 1,6  n  vom  Hinter- 
ende entfernt.  Stark  färbbare  Granulationen  fanden  sich  bei  den  Formen  von  Mauritius 
fast  nur  im  Vorderkörper,  bei  denen  von  den  Philippinen  dagegen  in  den  hinteren  zwei 
Dritteln. 

NovY  und  McNeal  Yermuten  daraufhin,  daß  es  sich  um  zwei  verschiedene 
Arten  handelt,  d.  h.  daß  bisher  ganz  allgemein  (auch  nach  Ausschluß  derjenigen 
Forscher,  welche  sogar  Surra  und  Nagana  noch  identifizieren  wollen)  unter  dem  Namen 
Surra  noch  verschiedene  Krankheiten  zusammengefaßt  wurden  und  daß  speziell  die 
Surra  von  Mauritius  und  die  Surra  der  Philippinen  nicht  miteinander  identisch  sind. 
Immerhin  ist  dies  noch  nicht  sicher  bewiesen,  da  dem  Vergleich  nur  einzelne  ge- 
färbte Präparate  zugrunde  lagen.  Es  könnte  sich  selir  wohl  auch  um  verschiedene 
Entwicklungsformen  ein  und  derselben  Parasitenart  gehandelt  haben.  Nur  ein- 
gehendere Untersuchungen  können  hieräber  Aufklärung  bringen. 

An  sich  würde  es  übrigens  keineswegs  besonders  überraschen  können,  wenn  sich 
die  von  NovY  und  McNeal  vermutete  Verschiedenheit  wirklich  bestätigen  sollte.  Bereits 
Laveean  hatte  angenommen,  daß  das  Tryp.  evansi  bei  seiner  Ausbreitung  von  Indien 
aus  Veränderungen  erlitten  habe,  welche  zur  Bildung  von  Lokalrassen  führten.^)  Als 
eine  solche  Lokalform  der  Surra  faßt  Lavekan  z.  B.  die  Mbori  auf  (vgl.  S.  128)  und 
Blanohaed  betont,  daß  auch  die  von  Penning  auf  Java  studierte  Krankheit  der  dortigen 
Büffel  von  der  sonst  Surra  genannten  Krankheit  etwas  abzuweichen  scheine. 

Künstliche  Kultivierung  ist  sowohl  Novy  und  McNeal  mit  Material 
von  den  Philippinen  (3  mal  unter  9  Versuchen  und  nur  in  der  ei'sten  „Generation") 
wie  auch  Lavekan  und  Mesnil  mit  Material  von  Mauritius  (nur  1  mal  unter  6  Ver- 
suchen und  auch  hier  nur  in  zwei  „Generationen")  gelungen.  In  beiden  Fällen  ver- 
loren die  Parasiten  ihre  Virulenz.  Im  übrigen  decken  sich  jedoch  die ,  Eesultate 
keineswegs. 

NovY  und  McNeal  fanden  in  ihren  Kulturen  nur  einzelne,  freibewegliche  Try- 
panosomen, niemals  die  für  die  Kulturen  von  Tryp.  lewisi  und  Tryp.  brucei  so  charakte- 
ristischen Rosetten.  Außerdem  wird  von  ihnen  als  charakteristisch  für  diese  Surrapara- 
siten  noch  angegeben  das  Auftreten  zahlreicher  gelblicher  bis  grünlicher  Granulationen. 
Beim  Altern  der  Kultur  traten  birnförmige  bis  kugelige,  stark  granulierte  Involutions- 
formen auf. 

Laveran  und  Mesnil  haben  dagegen  in  ihrer  Kultur  neben  frei  beweglichen  Einzel- 
individuen auch  Rosetten  beobachtet,  die  durchaus  denen  von  Tryp.  leivisi  entsprachen 
und  sich  nur  durch  wesentlich  geringere  Größe  unterschieden.  Bewegliche  Einzelindividuen 
sowohl  w  ie  Rosetten  waren  noch  nach  Ablauf  von  drei  Monaten  in  der  Kultur  der 
zweiten  Generation  vorhanden.  In  den  Rosetten  waren  die  Geißeln  durchweg  dem  Zen- 
trum zugewandt. 

Das  Ausbleiben  der  Eosettenbildung  in  den  Kulturen  des  Surraparasiten  von 
den  Philippinen  wäre  im  Sinne  von  Novy  und  McNeal  als  weitere  Stütze  für  die 
Annahme  einer  Verschiedenheit  desselben  von  demjenigen  von  Mauritius  zu  ver- 
werten, dürfte  aber  zum  sicheren  Beweise  dieser  Verschiedenheit  auch  noch  nicht 
genügen. 


^)  Zum  Vergleich  sei  angeführt,  daß  der  Koloradokäfer  bei  seiner  der  Kartoffel- 
kuUur  folgenden  Ausbreitung  in  Nordamerika,  wo  er  jetzt  das  ganze  Gebiet  östlich  der 
Felsengebirge  zwischen  32"  und  55  nördl.  Breite  bewohnt,  sich  bereits  in  sechs  merk- 
lich verschiedene  Rassen  gespalten  hat  (W.  L.  Tower). 
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9.  Trypanozoon  equinum  (Voges). 
Syn. :  „Trypanosoma  equina"  Voges,  Trypanosoma  clmassiani  Lign. 
Yon  Elmassian  entdeckt  als  Erreger  des  Mal  de  C  ade  ras  (Ki-euzlähme 
der  Pferde). 

Verbreitet  in  Paraguay,  Bolivia  und  den  angrenzenden  Teilen  Argentiniens 
und  Brasiliens. 

Die  -wichtigsten  Zwischenwirte  siod  Pferde,  Rinder  und  Wassersch weine 
(Hydrochoerus  capyhara  Erxl.).  Künstliche  Übertragung  ist  außerdem  gelungen  auf 
Affen,  Hunde,  Katzen,  Nasenbären,  Schafe,  Schweine,  Kaninchen,  Meerschweinchen 
und  Mäuse. 


a  h  c 

Trypanozoon  equinum  (Voges).    Original.    Vergr.  ca.  3000 : 1. 


Der  definitive  Wirt  ist  unbekannt. 

Yon  morphologischen  Eigentümlichkeiten  ist  folgendes  anzuführen : 
Die  gewöhnlichen  Formen  des  Tryp.  equinum  sind  nach  Laveran  und  Mesnil 
22— 24     lang  und  1,5//  breit;  Teilungsstadien  sollen  aber  bis  zu  30 /ti  lang  und  bis 
zu  4    breit  werden  können.    Die  Länge  der  freien  Geißel  beträgt  bei  den  gewöhn- 
lichen Formen  ca.  5  y.. 

Fig.  27. 


a  b  c 

Trypanozoon  equinim  (Vqges).    Vermelirung  durch  Zweiteilung. 
Oiiginal.    Vergr.  3000: 1. 


Besonders  charakteristisch  für  Tryp.  equinum  ist  die  auffallende  Kleinheit  des 
Blepharoblasten.    Immerhin  ist  derselbe  in  gut  gefärbten  Präparaten  deutlich  er- 
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kennbar.    Auch  finde  ich  seine  Größe  innerhalb  gewisser  Grenzen  schwankend  (vgl. 
Fig.  26).    Welche  Bedeutung  aber  etwa  diese  Schwankungen  in  der  Entwicklungs- 
geschichte der  Art  haben,  bleibt  noch  aufzuklären. 
Die  undulierende  Membran  ist  gut  entwickelt. 

Der  Kern  zeigt  dieselbe  Struktur  wie  bei  Tryp.  gambiense  und  brucei;  seinen 
Innenkörper  fand  ich  allerdings  durchweg  kleiner  wie  bei  Tr/jp.  gambiense.  Er 
liegt  wie  bei  Trgp.  gambiense  und  brucei  und  im  Gegensatz  zu  Tryp.  lewisi  unge- 
fähr in  der  Mitte  des  Körpers. 

Das  Hinterende  ist  bald  kegelförmig  verjüngt,  bald  abgerundet  (vgl.  Fig.  26). 

Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Zweiteilung  und  zwar  in  derselben  Weise,  wie 
dies  bereits  für  andere  Trypanozoen  geschildert  ist  (vgl.  Fig.  27). 

Agglomeration  mit  den  Hinterenden  ist  beobachtet,  tritt  aber  nur  in  wesentlich 
geringerem  Grade  auf  wie  bei  Tryp.  leivisi  und  Tryp.  brucei. 

Einmal  beobachtete  ich  ein  abweichend   gestaltetes  i?ig.  28. 

Exemplar,  welches  durch  seine  größere  Breite  an  die  von 

mir  als  Weibchen  gedeuteten  Formen  von  Tryp.  brucei  und 

anderer  Trypanozoen  erinnerte,  aber  eine  stark  entwickelte 

undulierende  Membran   besaß.     Das   Chromatin    war  in 

wenigen,  verhältnismäßig  großen  und  unregelmäßig  gruji- 

pierten  Klumpen  vereinigt,  eine  dasselbe  umschließende 

Kernmembran  nicht  nachweisbar  (vgl.  Fig.  28).    Ob  es  sich 

hier  wirklich  um  eine  jenen  anscheinenden  Weibchen  von 

Tryp.  brucei  entsprechende  Form  handelt,  muß  ich  noch 

dahingestellt  sein  lassen.  t 

°  1     1      T>;r   1    1  Iri/panozoon  equmum 

Künstliche  Züchtung    nach  der  Methode  von  (Voges). 

NovY  und  McNeal  scheint  auf  Schwierigkeiten  zu  stoßen,  Ereite,    blasse  Form 

da  alle  diesbezüglichen  Versuche  von  Laveran  und  Mesnil  (weibliche  Trypanoso- 

,   ..    ,         T-,                           1                   ■  ,    T       rr:  1  meniormr).  üriomal. 

scheiterten.    Eabinoavitsch  und  Kempner  ist  diese  Zuch-  Vero-r.  ca.  3000 : 1. 

tung  dagegen  gelungen. 

10.  Trijpanozoon  theileri  (Beuce) 
(einschließlich  Tryp.  transvaaliense  Lav.  und  Tryp.  lingardi  R.  Bl.). 

Eecht  abweichend  von  allen  bisher  besprochenen  Trypanozoen  und  zunächst 
schon  durch  seine  riesenhafte  Größe  gekennzeichnet  ist  die  von  Bruce  .und  Laveran 
annähernd  gleichzeitig  und  unabhängig  voneinander  Trypanosoma  theileri  genannte 
Art,  welche  ausschließlich  im  Blute  von  Rindern  gefunden  worden  ist 
und  deren  definitiven  Wirt  Laveran  in  einer  Laustliege,  Hippobosca  rufipes 
V.  Olf.,  vermutet. 

Verbreitet  ist  Tryp.  theileri  anscheinend  in  ganz  Südafrika  (Capland,  Orange, 
Transvaal).  Je  einmal  ist  eine  ähnliche  Form  aber  auch  von  Schilling  in  Togo 
und  von  Panse  auf  der  Insel  Mafia  (Deutsch-Ost-Afrika)  gefunden  worden  und  als 
einen  weitereu,  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  j)ublizierten  Fundort  kanu  ich 
nach  einem  mir  von  Hrn.  Dr.  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  gestellten  Prä- 
parat Transkaukasien  hinzufügen.  Auch  die  von  Lingard  in  Indien  bei  einem  Rinde 
gefundenen  riesenhaften  Trypanosomen  gehören  vielleicht  hierher. 

Diese  indischen  Trypanosomen  hat  allerdings  Blanchard  als  eine  besondere  Art 
(Tryp.  lingardi)  angesehen.  Wenn  ich  geneigt  bin,  sie  mit  Tryp.  theileri  zu  identifizieren, 
so  kann  ich  mich  außer  auf  ihre  üröße  und  ihre  Beobachtung  bei  einem  Rinde  freilich  nur 
noch  stützen  auf  die,  eine  weite  Verbreitung  der  Art  bezeugende,  völlige  Übereinstim- 
mung der  mir  vorliegenden  transkaukasischen  Trypanosomen  mit  den  Literaturangaben 
über  die  südafrikanischen  Formen.    Die  Schilderung  und  Abbildung  Lingaed's  scheint 
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mir  zu  einem  sicheren  Urteil  nicht  ausreichend.  Die  auffällig  starke  Verbreiterung  des 
Hinterendes,  die  dem  Tryp.  lingardi  in  der  Abbildung  einen  recht  abweichenden  Habitus 
gibt,  könnte  vielleicht  mit  der  Konservierung  zusammenhängen.  Jedenfalls  vsrird  Tryp. 
theileri  bei  der  Herstellung  der  üblichen  Trockenpräparate  infolge  seiner  Größe  verhältnis- 
mäßig sehr  leicht  lädiert. 

Als  zweifellos  betrachte  ich,  wie  die  weitere  Besprechung  ergeben  wird,  daß 
Trypanosoma  transvaaliense  Lay.  nur  ein  Entwicklungsstadium  von  Trypanozoon  theileri  ist. 

Yon  morphologischen  Eigentümlichkeiten,  die  allen  Formen  des 
Tryp.  theileri  gemeinsam  sind,  ist  neben  der  auffälligen  Größe  vor  allem  noch  die 
sehr  starke  Zuspitzung  des  Hinterendes  anzuführen.  Nach  Laveran  und  IVIesnil 
sind  die  größten  Formen  von  Tryp.  theileri  60—70  fi  lang  und  4 — 5  ft  breit,  die 
kleinsten  25 — 30  (i  lang  und  2 — 3     breit.    Für  die  von  ihnen  Trypanosoma  trans- 

Fig.  29. 


Trypanozoon  theileri  (Beuge)  aus  dem  Blute  des  Kindes  (Transkaukasien). 
Original.    Vergr.  ca.  3000  : 1. 

■vaaliense  genannte  Form  geben  dieselben  eine  Länge  von  18 — 50  ß  und  eine  Breite 
von  4 — 6  fi  an.  Trypanosoma  lingardi  ist  nach  Lingakd  14  mal  so  lang  und  2,5 
bis  3  mal  so  breit  wie  die  Erythrocyten.  Noch  besser  als  diese  Zahlen  werden  die 
hier  beigegebenen  Abbildungen  (Fig.  29 — 32)  die  Größe  des  Trypanozoon  theileri 
erkennen  lassen,  da  dieselben  bei  der  gleichen  Vergrößerung  dargestellt  sind  wie 
die  Original-Abbildungen  der  anderen  Trypanosomenarten  und  also  einen  dii-ekteu 
Vergleich  ermöglichen. 

Der  Blepharoblast  von  Tryp.  theileri  ist  nicht  gleichmäßig  rund,  sondern  ähn- 
lich wie  bei  Tryp.  Irwisi,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  in  die  Länge  gestreckt 
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und  mit  seinem  größten  Durchmesser  nur  wenig  von  der  Querrichtung  des  Tieres 
abweichend  (vgl.  Fig.  29  b).  In  auffälliger  Häufigkeit  fand  ich  ihn  aber  auch  nicht 
regelmäßig  oval  gestaltet,  sondern  infolge  einer  vorderen  und  einer  hinteren  Ein- 
kerbung den  Eindruck  eines  Diplosonis  machend  (vgl.  Fig.  29«).  Daß  die  Geißel 
stumpf  und  nicht  etwa  zugespitzt  endet,  ist  bei  Tryp.  theileri,  infolge  seiner  Größe 
besonders  leicht  zu  erkennen,  und  daß  auch  die  Myoneme  bei  dieser  Art,  offenbar 
aus  demselben  Grunde,  besonders  leicht  nachweisbar  sind,  habe  ich  bereits  frühei' 
betont  (vgl.  S.  96).  Aü  etwas  gequetschten  Exemplaren  treten  sie  sehr  deutlich 
hervor.  Sie  verlaufen  nicht  völlig  in  der  Längsrichtung  des  Tieres,  sondern  ein 
wenig  schräg.  Mehrfach  sah  ich  auch  eine  vom  Blepharoblasten  zum  Hinterende 
ziehende  Fibrille,  welche  an  die  von  Prowazek  entdeckte,  entsprechend  verlaufende 
Fibrille  von  Tryp.  lewisi  erinnert.  Diese  Fibrille  verläuft  oberflächlich  im  Ekto- 
plasma  und  ist  infolgedessen  in  Fig.  2%b  nicht  bis  zu  ihrem  Ende,  sondern  nur  bis 
zu  dem  Punkte,  wo  sie  den  Seitenrand  erreicht,  zu  verfolgen.  Bei  Exemplaren, 
welche  bei  der  Herstellung  des  Blutausstriches  zerquetscht  wurden  und  mmraehr 
für  die  Untersuchung  der  Ektoplasma-Differenzierungen  mit  großem  Vorteil  ver- 
wertbar sind,  bleibt  sie  nicht  selten  im  Zusammenhang  mit  dem  Geißelapparat  und 
dann  läßt  sich  in  günstigen  Fällen  feststellen,  daß  sie  mit  dem  Blepharoblasten  in 
keinem  direkten  Zusammenhang  steht,  sondern  als  Vei'längerung  des  Eandsaums 
der  undulierenden  Membran  an  dem  Blepharoblasten  vorbeizieht. 

Die  Struktur  des  Haujitkernes  scheint  im  wesentlichen  mit  der  bei  anderen 
Trypanozoen  übereinzustimmen.  Das  Chromatin  ist  in  ihm  in  einer  größeren  Zahl 
von  rundlichen  Körnchen  verteilt. 
Einen  differenten  Innenkörper  habe 
ich  bei  gut  konservierten  Exemplaren 
nie  gesehen,  wie  ich  annehme,  weil 
er  wegen  seiner  Kleinheit  von  den 
übrigen  Chroraatinkörnern  verdeckt 
wird.  Bei  etwas  gequetschten 
Exemplaren  fand  ich  nämlich,  daß 
ein  ungefähr  in  der  Mitte  des  Kernes 
gelegenes  kleines  Chromatinkorn  sich 
von  den  zahlreichen  übrigen,  an  den 
Knotenpunkten  eines  verhältnismäßig 
feinmaschigen  Netzwerkes  gelegenen 
Chromati nkörnern,  mit  denen  es  in 
der  Größe  völlig  übereinstimmte, 
durch  etwas  dunklere  Farbe  abhob. 
Ich  halte  dieses  für  den  Innen- 
körper. Für  das  Vorhandensein 
eines  solchen  spricht  auch  das  Ver- 
halten des  Kernes  bei  der  Teilung. 
Dann  sammeln  sich  nämlich  die 
Chromatiiikörner  an  zwei  gegenüber 
hegendea  Polen  des  Kernes  in  zwei 
etwa  halbkreisförmigen  Haufen,  ganz  als  wenn  sie  wie  bei  Tryp.  bnicei  oder  equimmi 
durch  einen  sich  teilenden  lunenkörper  auseinander  gestemmt  würden,  obwohl  ich  auch 
bei  diesen  Teilungsstadien  in  der  Regel  einen  solchen  Innenkörper  direkt  ebensowenig 
wahrzunehmen  vermochte,  wie  bei  den  gut  konservierten  Exemplaren  mit  ruhendem 
Kern.  Nur  auf  Stadien,  die  ganz  am  Beginn  der  Kernteilung  standen,  habe  ich  im 
Inneren  des  noch  einheitlich  erscheinenden  Kernes  zwei  Chromatinkörnchen  gesehen. 


Fig.  30. 


Trypunozoon  theileri  (  Brüce)  aus  dem  Blute  des 

Rindes  (Transkaukasien). 
Dem    Trypanosoma    transvaaliensr    Lav.  ent- 
sprechende Form.    Original.   Vergr.  ca.  3000: 1. 
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die  sich  von  den  übrigen  wieder  durch  etwas  dunklere  Färbung  abhoben  und  die 
ich  glaube  als  den  bereits  geteilten  Innenkörper  ansprechen  zu  dürfen.  Ist  der 
Kern  erst  zerstemmt,  so  folgt  auch  rasch  die  Rekonstruktion  der  beiden  Tochter- 
kerne, die  erst  hierauf  allmählich  noch  weiter  auseinanderrücken. 

Die  Lage  von  Kern  und  ßlepharoblast  zeigt  Verschiedenheiten,  welche- 
Laveran  zur  Annahme  zweier  differenter  Arten  geführt  haben. 

1.  Bei  den  Formen,  welche  ich  provisorisch  im  Anschluß  an  Laveean  als  typische 
bezeichnen  will,  liegt  der  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  eher  noch  etwas  mehr 
nach  vorn  als  nach  hinten,  und  der  Blepharoblast  ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  Kern 
und  Hinterende  (vgl.  Fig.  23).  Diese  Formen  sind  außerdem  noch  gekennzeichnet  durch 
die  regelmäßig  runde  Gestalt  des  Kernes  und  die  scharfe  Abgrenzung  der  undulierenden 
Membran  von  dem  übrigen  Körper,  dessen  Querschnitt  zwar  nicht  völlig  rund,  aber 
ziemlich  regelmäßig  oval  sein  dürfte.  Chromatische  Granulationen  im  Plasma  sind  nicht 
besonders  zahlreich,  gröbere  Granulationen  habe  ich  überhaupt  nicht  gesehen. 


Fig.  31. 


Tryjoanozoon  theileri  (Brube)  aus  dem  Blute  des  Rindes  (Transkaukasien). 
Ein  Exemplar  mit  ganz  besonders  weit  hinten  gelegenem  Kern  und  vor  dem  Kern  ge- 
legenem Blepharoblast.    b  =  ein  bei  derselben  Vergrößerung^  gezeichnetes  rotes  Blut- 
körperchen.   Original.    Vergr.  ca.  3000  : 1. 

2.  Ziemlich  abweichend  hiervon  erscheinen  die  (in  dem  mir  vorliegenden  Material 
etwas  selteneren)  Formen,  welche  dem  Trypanosotna  transvaaUense  Lav.  entsprechen. 
Hier  liegt  der  ßlepharoblast  neben  dem  Kern  und  zwar  scheint  weniger  der  Blepharoblast 
als  der  Kern  seinen  Platz  gewechselt  zu  haben,  da  beide  hinter  der  Körpermitte  und 
zwar  dort  liegen,  wo  die  Verjüngung  zu  dem  kegelförmigen  Hinterende  beginnt  (mitunter 
noch  weiter  hinten  wie  in  Fig.  30,  wo  das  Hinterende  besonders  lang  ausgezogen  ist). 
Der  Kern  ist  nicht  rund,  sondern  oval,  und  zwar  in  der  Längsrichtung  des  Tieres  ge- 
streckt. Der  Querschnitt  des  Körpers  erscheint  in  der  Regel  keilförmig  infolge  allmäh- 
licher Verjüngung  zu  der  nicht  scharf  abgegrenzten  undulierenden  Membran.  Das  Proto- 
plasma ist  reich  an  chromatophilen  Granulationen,  welche  zum  Teil  eine  erhebliche,  die 
Chromatinkörner  des  Kernes  weit  überragende  Größe  haben.    Da  aber  im  übrigen  das 
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Protoplasma  sich  blasser  färbt  als  bei  dem  „typischen"  Tryp.  theileri,  so  scheint  eine 
Art  von  Entmischung  des  Protoplasmas  stattgefunden  zu  haben. 

Diese  verschiedenen  Eigentümlichkeiten  der  von  mir  beobachteten  Formen  vom 
Typus  des  Tryp.  transvaaliense  fallen  aber  nicht  ausnahmslos  zusammen,  so  daß  sich  schoc 
allein  hierdurch  Ubergänge  zwischen  den 
beiden  in  ihren  Extremen  so  verschieden  aus- 
sehenden Formen  erkennen  lassen.  Aber 
auch  hinsichtlich  des  Hauptmeikmales  der 
beiden  von  Laveean  unterschiedenen  Arten 
bestehen  Ubergänge,  da  ich  in  ein  und  dem- 
selben Präparat  neben  den  beiden  erwähnten, 
am  häufigsten  zu  beobachtenden  Formen 
auch  andere  fand,  bei  denen  der  Blepharo- 
blast  neben  dem  Hinterende  des  Kernes  oder 
auch  ein  wenig  hinter  dem  Kerne  liegt. 
Ja,  er  kann  andererseits  sogar  auch  noch  ein 
wenig  vor  den  Kern  rücken,  wobei  dann  der 
Kern  sich  dem  ilinterende  des  Tieres  noch 
mehr  nähert  (vgl.  Fig.  31). 

Es  handelt  sieh  also  um  so  veränder- 
liche Verhältnisse,  daß  die  Unterscheidung 
zweier  Arten  daraufhin  nicht  möglich 
ist  (vgl.  auch  die  wechselnde  Lage  des 
Blepharoblasten  bei  Tryjj.  lewisi  und  Tryp. 
hrucei).  Welche  Bedeutung  aber  diesen 
Verschiedenheiten  in  der  Lebensgeschichte 
von  Tryp.  theileri  zukommt,  bleibt  noch 
aufzuklären. 

Außer  den  bisher  besprochenen  For- 
men von  Iryp.  theileri  fand  ich  aber  auch 
dasselbe  Stadium,  welches  ich  bei  Tryp. 
hrucei  als  die  weibliche  Trypanosomen- 
form  in  Anspruch  genommen  habe.  Die 
gleichmäßig  hellblaue  Färbung  anstatt  der 
mehr  violetten  Färbung  der  anderen  Formen,  die  gleichmäßig  alveoläre  Struktur  des 
Plasmas,  der  charakteristische  Bau  des  querovalen  Kernes,  dessen  Chromatin  zu  ring- 
förmig aneinandergeschlosseuen  Xlumpen  vereinigt  ist,  und  die  verhältnismäßig  etwas 
breitere  Körperform  lassen  keinen  Zweifel,  daß  das  in  Fig.  32  abgebildete  Stadium 
völlig  den  .,breiten,  blassen  Formen"  von  Tryjj.  hrucei  entspricht. 
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Trypanozoon  theileri  (Bruce)  aus  dem  Blute 
des  Rindes  (Tran^kaukasien). 

Breite  blasse  Form  (Weibchen?). 
Original,  Vergr.  ca.  3000:1. 
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JSaemoproteus  und  die  Trypanosomen  der  Tögel. 

a)  Übersicht  über  die  Entwicklung  von  Haemoproteus. 

Bei  eleu  ia  Vfjgela  schmai'otzenden  Arten  der  G-attung  Haemoproteus  ist  die 
Anpassung  an  das  Leben  im  Blute  eine  wesentlich  vollkommenere  als  bei  den  Try- 
panozoen  der  Säugetiere.  Die  Parasiten  schmarotzen  nicht  mehr  ausschließlich  frei 
im  Serum,  sondern  treten  in  nähere  Beziehungen  zu  den  Blutkörperchen,  indem  ein 
Teil  von  ihnen  sich  an  der  Oberfläche  der  Erythrocyten  anheftet,  ein  anderer  Teil 
sogar  in  deren  Inneres  eindringt.  Eine  besondere  Geschlechtsgeneration  hebt  sich 
aus  den  übrigen  Entwicklungsstufen  wesentlich  schärfer  heraus,  als  bei  den  bisher 
besprochenen  Blutparaßiten,  da  sie  infolge  ihres  intraglobulären  Wachstums  ihre 
freie  Beweglichkeit,  somit  auch  ihre  Trypanosomenform  eingebüßt  hat.  Dagegen 
erinnert  andererseits  Haemoproteus  noch  lebhaft  an  die  bisher  besprochenen  Flagellaten 
•dadurch,  daß  1.  die  Yermehrung  noch  fast  ausschließlich  durch  Zweiteilung  erfolgt, 
2.  Euheperioden  mit  Schwärmperioden  abwechseln,  Avie  dies  sonst  bisher  besonders 
von  Herpetomoiias  und  Crithidia  bekannt  ist,  3.  sich  sowohl  im  Yogelblut  wie  im 
Mückenkörper  dieselben  drei  Formen  (indifferente,  männliche  und  weibliche)  unter- 
scheiden lassen,  die  wir  bereits  bei  Trypanoplasma  und  Haematonionas  gefunden 
haben  vmd  die  anscheinend  für  alle  Trypanosomiden  charakteristisch  sind.  Die 
Differenzierung  dieser  Formen  ist  indessen  eine  schärfere  als  bei  den  bisher  be- 
sprochenen Arten,  da  die  männlichen  und  weiblichen  Formen  das  bei  Trypano- 
plasma noch  vorhandene  Vermögen,  sich  ähnlich  den  indifferenten  Formen  durch 
Zweiteilung  zu  vermehren,  völlig  eingebüßt  haben.  Hierdurch  ist  es  dann  auch 
2.  T.  bedingt,  daß  die  im  Vogelblut  sich  entwickelnden  und  im  Mückenmagen  kopu- 
lierenden Männchen  und  Weibchen  sich  schärfer  als  bei  den  bisher  besprochenen 
Arten  als  besondere  Geschlechtsgeneration  abheben  von  den  indifferenten  oder  unge- 
schlechtlichen Formen  des  Vogelblutes  einerseits,  den  ganzen  im  definitiven  Wirt 
{Mücke)  zur  Entwicklung  gelangenden  Formen  andererseits. 

Folgende  Ubersicht  mag  den  Entwicklungsgang  von  Haemoproteus  und  die  ver- 
schiedenen ihn  zusammensetzenden  Formen  erläutern: 

I.  Ungeschlechtliche,  in  der  Blutbahu  des  Vogels  lebende  Generationen,  im 
Euhezustaud  halteridienförmig,  Vermehrung  durch  Zweiteilung  im  trypanosomen- 
förmigen Schwärmzustand. 

n.  Die  aus  diesen  ungeschlechtlichen  Generationen  sich  herausdifferenzierende 
Oeschlechtsgeneration  (Halteridienformen): 

1.  weibliche  Geschlechtsform  oder  Makrogametocyt,  kann  sich  im  Vogel- 
blut wieder  zu  einer  vermehrungsfähigen  ungeschlechtlichen  Form 
zurückbilden  und  läßt  im  Mückenmagen  den  befruchtungsfähigeu  Makro- 
gameten aus  sich  hervorgehen ; 

2.  männliche  Geschlechtsform  oder  Mikrogametocyt ,  im  Vogelblut  nicht 
weiter  entwicklungsfähig,  läßt  im  Mückenmagen  durch  Teilung  die  kopu- 
lationsfähigen Mikrogameten  aus  sich  hervorgehen. 

III.  Die  im  definitiven  Wirt  (Mücke)  sich  entwickelnden  trjrpanosomenförmigen 
Oenerationen : 

1.  durch  Zweiteilung  (und  zwar  im  Ruhezustand  ebensowohl  wie  im 
Schwärmzustand)  sich  vermehrende  indifferente  Formen; 
.  2.  weibliche  Formen,  die  ohne  weiteres  nicht  vermehrungsfähig  sind,  aber 

nach  einer  Rückbildung  die  anderen  Formen  aus  sich  hervorgehen  lassen 
können; 

3.  männliche  Formen,  die  überhaupt  nicht  Aveiter  entwicklungsfähig  sind. 


142 


Dr.  Max  Luhe. 


Eine  bildliche  Übersicht  über  diesen  komplizierten  Entwicklungsgang  gibt 
Taf.  VI,  auf  welcher  freilich,  wie  die  folgende  Einzelbesprechung  zeigen  wird,  nicht 
sämtliche  Entwieklungsmöglichkeiten  dargestellt  sind,  sondern  im  Interesse  der  durch 
Eintragung  noch  weiterer,  sich  überkreuzender  Pfeilreihen  gefährdeten  Übersichtlich- 
keit einige  Aveniger  wichtige  Entwicklungsmöglichkeiten  unberücksichtigt  gelassen 
ATOrden. 

b)  Halteridien  und  Trypanosomen. 

Die  vorstehende  Charakterisierung  der  Gattung  Haemojjioteus  beruht  auf  dea 
Untersuchungen  Schaudinn's  über  Haemojyroteus  noctuae  Celli  u.  Sanfelice, 
welcher  im  Blute  des  Steinkauzes,  Glaucidium  nociua  (Retz.),  und  in  Darm  und 
Leibeshöhle  der  gemeinen  Stechmücke,  Culex  pipiens  L.,  schmarotzt  und  die  einzige 
Art  der  Gattung  ist,  deren  Lebensgeschichte  vollkommen  bekannt  ist. 

Bisher  waren  allgemein  die  in  (bzw.  auf)  den  Erythrocyten  der  Yögel  schma- 
rotzenden Halteridien  und  die  im  Blutplasma  der  Vögel  schmarotzenden  Trypano- 
somen für  ganz  verschiedene  Tiere  gehalten  worden.  Es  mußte  daher  überraschend 
Avirken,  daß  nach  Schaudink  bei  ein  und  derselben  Art  beide  Formen  als  A^er- 
schiedene  EntAvicklungsstadien  miteinander  abwechseln,  und  unverkennbar  begegnete 
diese  Angabe  einer  teilweisen  Skepsis.  Es  schien  deshalb  nicht  unwichtig,  sie  nach- 
zuprüfen, und  dies  ist  denn  auch  bereits  von  zwei  Seiten  geschehen,  freilich  mit 
ganz  verschiedenen  Resultaten. 

NovY  und  McNeal  haben  die  Frage  vor  allem  auf  dem  Wege  ihrer  Methode 
der  Reinzüchtung  der  Trypanosomen  zu  lösen  gesucht.  Ihre  anfängliche  Erwartung, 
daß  sie  Schaudinn's  Resultate  würden  bestätigen  können,  wurde  hierbei  aber  nicht 
erfüllt.  Sie  kamen  vielmehr  zu  dem  Resultate,  daß  die  zellschmarotzenden,  Halteri- 
dien und  die  seruraschmarotzenden  Trypanosomen  in  der  Tat,  der  früheren  Annahme 
entsprechend,  ganz  verschiedenen  Tiergruppen  angehören,  die  nichts  miteinander 
zu  tun  haben. 

Demgegenüber  gelaugten  dagegen  EdxAI.  und  Et.  Sergent  zu  einer  völligen 
Bestätigung  der  Befunde  von  Schaudinn  und  ihre  Resultate  sind  um  so  bcAveisen- 
der,  als  sie  bei  ihren  Infektionsversuchen  z.  T.  Vögel  und  Mücken  benutzten,  die 
sie  selbst  aus  Eiern  bzw.  Larven  gezüchtet  hatten,  um  jede  vom  Experiment  unab- 
hängige parasitäre  Infektion  tunlichst  auszuschließen.  Nachdem  auch  unter  diesen 
Umständen  die  Gebrüder  Seegent  in  Stechmücken,  die  sie  an  den  halteridienkranken 
Vögeln  hatten  saugen  lassen,  die  von  Schaudinn  geschilderte  Trypanosomen  Infek- 
tion auftreten  sahen  und  umgekehrt  von  diesen  mit  Trypanosomen  infizierten  Mücken 
aus  wieder  Vögel  mit  Halteridien  infizieren  konnten,  ist  es  nicht  mehr  möglich, 
die  Zusammengehörigkeit  der  Halteridien-  und  Trypanosomenformen  im  Entwick- 
lungsgänge ein  und  derselben  Art  zu  bezweifeln.  Es  ist  doch  auch  gewiß  kein 
Zufall,  daß  Novy  undMcNEAL  bei  keiner  einzigen  der  von  ihnen  unter- 
suchten Haemoproteus- Arten.  Stadien  der  Vermehrung  gefunden 
haben. 

Die  von  den  Angaben  Schaudinn's  und  der  Gebrüder  Seegent  abweichenden 
Resultate  von  Novy  und  MoNeal  sind  daher  sicherlich  die  Folge  der  abweichen- 
den üntersuchungsmethoden.  Die  amerikanischen  Gelehrten  haben  dies  auch  selbst 
betont,  indem  sie  Schaudinn's  Auffassung  darauf  zurückführen,  daß  derselbe  mit 
Mischinfektionen  gearbeitet  hätte,  nicht  mit  Reinkulturen  wie  sie  selbst.  Daß  Misch- 
infektionen störend  Avirken  können,  Avenn  man  die  Parasiten  an  ihrem  natürlichen 
Wohnort  und  nicht  in  künstlicher  Reinkultur  untersucht,  ist  völlig  klar.  Der  von 
Novy  und  McNeal  erhobene  Vorwurf,  daß  Schaudinn  durch  solche  Mischinfek-  . 
tionen  zu  falschen  Schlußfolgerungen  geführt  worden  Aväre,  scheint  mir  aber  schon 
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deswegen  weuig  gerechtfertigt,  weil  Schaudinn  die  von  ihm  geschilderten  Umwaud- 
hmgen  durchweg  am  lebenden  Objekt  verfolgt  hat,  speziell  auch  die  Umwandlung 
des  aus  der  Befruchtung  der  halteridien  form  igen  Gametocyten  hervorgegangenen 
()okineten  zur  Trj'panosomenform.  Die  Verfolgung  derartiger  Umwandlungen  au 
ein  und  demselben  Individuum  dürfte  doch  wohl  das  sicherste  Mittel  sein,  um  durch 
Mischiüfektion  bedingte  Irrtümmer  zu  vermeiden. 

Wenn  also  auch  die  Untersuchungen  von  Novy  und  McNeal  gerade  wegen 
der  abweichenden  Untersuchungstechnik  die  entwicklungsgeschichtlichen  Angaben 
Schaudlnn's  nicht  zu  erschüttern  vermögen,  so  scheinen  sie  mir  doch  zu  beweisen, 
daß  es  falsch  wäre,  auf  Grund  der  Angaben  Schaudinn's  nun  etwa  schließen  zu 
wollen,  daß  alle  bei  Vögeln  zu  beobachteuden  Trypanosomen  in  den  Entwicklungs- 
kreis von  Halteridien  gehören.  NovY  und  McNeal  scheinen  mir  vielmehr  den 
Beweis  dafür  geliefert  zu  haben,  daß  außer  den  Arten  der  Gattung  Hactnoproteus, 
bei  welchen  Halteridienformen  und  Trjpanosomenformen  im  Laufe  der  Entwicklungs- 
geschichte miteinander  abwechseln,  im  Blute  von  Vögeln,  und  zwar  z.  T.  derselben 
Vogelarten,  auch  noch  andere  Parasiten  hausen,  bei  welchen  ein  derartiger  Form- 
wechsel nicht  stattfindet,  welche  vielmehr  ebenso  wie  die  Trypanosomen  der  Säuge- 
tiere ausschließliche  Serumschmarotzer  sind.  Eine  Bestätigung  hierfür  liefert  auch 
die  neuere  Arbeit  von  Thiroux  über  Trypanosoma  paddac  Lav.  u.  Mesn.  Ich  ver- 
mute, daß  nur  diese  ausschließlich  im  Serum  schmarotzenden  Trypanosomenarten 
sich  nach  der  Methode  von  Novy  und  McNeal  züchten  lassen,  daß  dies  dagegen 
bei  jenen  Arten,  die  wie  Haemoproieus  noduae,  zu  einem  auch  nur  teilweisen  Zell- 
parasitismus übergegangen  sind,  nicht  möglich  sein  wird. 

Die  Unterscheidung  derjenigen  Trypanosomenformen,  welche  in  den  Entwick- 
luDgskreis  von  Zellschmarotzern  hineingehören,  von  solchen,  welche  ausschließliche 
Serumschmarotzer  darstellen,  wird  im  einzelnen  Falle  immer  nur  durch  Unter- 
suchungen über  die  Entwicklungsweise  der  betreffenden  Formen  mit  Sicherheit  zu 
fällen  sein.  Hierbei  ist  die  Novy  und  McNEAL'sche  Züchtungsmethode  vor  allem 
für  die  Gewinnung  reinen  Infektionsmateriales  von  großem  Wert.  Die  entwick- 
lungsgeschichtlichen Untersuchungen  selbst  sind  dagegen  an  dem  natürlichen  Wohn- 
sitz der  Parasiten  anzustellen,  nicht  an  der  Kultur,  die  nur  zum  Vergleich  heran- 
gezogen werden  dürfte  (vgl.  auch  S.  100).  Ein  Hinweis  dafür-,  daß  man  Entwick- 
lungsstadien von  Haemoproieus  vor  sich  hat,  kann  aber  auch  bereits  der  Pigment- 
gehalt von  Trypanosomenformen  bieten. 

Jedenfalls  sind  durch  die  glänzenden  Untersuchungen  Schaudinn's  die  Halteridien 
und  Trypanosomen  der  Vögel  in  den  Vordergrund  des  Interesses  gerückt  und  um  so 
mehr  scheint  es  erforderlich,  hier  eine  Zusammenstellung  der  bisher  bekannt  gewordenen 
Formen  folgen  zu  lassen. 

1.  Die  Halteridien. 

Labbe  hat  alle,  bei  verschiedenen  Vögeln  gefundenen  Halteridienformen  zu 
einer  einzigen  Art  zusammengefaßt,  welche  er  anfänglich  Halteridium  danilewskyi, 
später  Laverania  danilewskyi  nannte.  Beide  Namen  sind  unhaltbar,  da  Kruse 
bereits  1890  den  Gattungsnamen  Haemoproieus  gebildet  hatte,  dieser  also  die  Priori- 
tät besitzt.  Der  Name  „Halteridien"  hat  sich  aber  so  sehr  eingebürgert,  daß  es 
mir  zweckmäßig  erscheint,  ihn  zur  Bezeichnung  der  Entwicklungsstadien,  für  welche 
er  bisher  angewandt  wurde,  beizubehalten.    Er  hat  dann  freilich  nur  morphologische, 

Vgl.  hierzu  auch  die  Äußerung  Nocht's  auf  der  Meraner  Naturforscherversamm- 
lung über  die  Notwendigkeit,  in  der  Erforschung  der  pathogenen  Protozoen  die  bisherige, 
im  wesentlichen  bakteriologische  Untersuchuugstechnik  durch  die  in  der  Zoologie  üblichen 
Methoden  zu  ersetzen. 
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nicht  systematisclie  Bedeutung  und  in  diesem  Sinne  spreche  ich  von  Halteridieii- 
iormen  und  Trypanosoinenformen  des  Haemoproteus. 

Aber  auch  die  Zusammenfassung  aller  bei  verschiedenen  Vögeln  schmarotzen- 
den Formen  von  Haemoproteus  zu  einer  einzigen  Art  scheint  mir  unhaltbar.  Schon 
auf  Grrund  der  Arbeiten  von  Celli  und  Sanfelice,  sowie  von  Opie  und  Ziemann 
scheint  es  mir  vielmehr  unbedingt  erforderlich,  eine  Mehrheit  von  Arten  anzu- 
nehmen. Deren  sichere  Unterscheidung  voneinander  ist  freilich  nur  auf  Grund  von 
entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchungen  möglich.  Verschiedenheit  der  Wirte 
kann  zwar  einen  Fingerzeig  für  Verschiedenheit  der  Parasiten  geben,  ist  aber  allein 
hierfür  nicht  beweisend.  Die  zahlreichen,  von  Celli  und  Sanfelice  vor  allem  auf 
die  Verschiedenheit  der  Wirte  gegründeten  Arten  werden  daher  voraussichtlich  bei 
besserer  Kenntnis  eine  Reduktion  erfahren. 

Soweit  ich  die  Literatur  kenne,  sind  bisher  folgende  Arten  von  Haemoproteus 
auf  Grund  von  Untersuchungen  an  den  flalteridienformen  dieser  Arten  unterschieden 
worden : 

A.  In  Europa  (Rußland,  Deutschland,  Frankreich  und  Italien)  und  in  Nord- 
afrika (Algerien): 

1.  Haemoproteus  danilewslcyi  Keuse  aus  dem  Blute  von  Corvns  cornix  L. 

2.  „  columhae  Celli  u.  Sanf.  (=  Laverania  danileivskyi  Gr.  u.  Fel.  e.  p.)  aus 

dem  Blute  von  Columba  livia  L. 

3.  „  passeris  Celli  u.  Sanf.  e.  p.  (var.  A.)  ^)  (=  Laverania  danilewskyi  Gn.  et 

Fel.  e.  p.)  aus  dem  Blute  von  Passer  italiae  Vieill.,  Passer  hispanio- 
lensis  Temii.  und  Passer  domesticus  (  Ij.) 

4.  „  alaudae  Celli  u.  Sanf.  e.  p.  (var.  A) ')  (=  Halteridium  danilewskyi  var. 

alaudae  Labbä)  aus  dem  Blute  von  Alauda  arvensis  L. 
ö.  „  frivgillae  {Labb&)  {=  Halteridium  danileivskyi  var.  fringillae  hABBti)  aus 

dem  Blute  von  Fringilla  caelebs  L. 

6.  „  noctuae  Celli  u.  Sanf.  e.  p.  (var.  A.),')  Schaudinn  emend.,  aus  dem  Blute 

von  Glaucidium  noctua  (Ketz.),  Strix  flummea  L.,  Scops  giu  Scop.  und 
einer  „t'hat-huant"  genannten  algerischen  Eule. 

7.  „  aluci  Celli  u.  Sanf.  aus  dem  Blute  von  Syrnium  aluco  (L.) 

8.  „  bubonis  Celli  u.  Sanf.  aus  dem  Blute  von  Bubo  bubo  (L.) 

Nicht  besonders  benannte  bzw.  nicht  näher  bestimmte  Formen  von  Haemoproteus 
sind  ferner  noch  bei  einer  Reihe  anderer  europäischer  und  nordafrikanischer  Vögel  (vor 
allem  Passeres)  gefunden  worden  und  zwar 

bei  Sturmis  vulgaris  L.  von  Celli  u.  Sanfelice,  sowie  von  Labb6,. 

„    Garrulus  glandarms  (L.)  „  Labbö. 

„    Carduelis  carduelis  (L.)  „  Galli  Valeeio  und  Gebr.  Seegent, 

„    Chloris  chloris  (L.)  „  Gebr.  Seegent, 

„        „      linota  (^(iMEL.)  „  Gebr.  Sergent, 

„    Pyrrhula  pyrrhida  (L.)  „  Gebr.  Seegent, 

„    Coccothraustes  coccothraustes  (L.)    „  Gebr.  Seegent, 

„    Anlhus  trivialis  (L.)  „  Galli- Valerio, 

„    Erithacus  luscinia  (L.)  „  Ziemann  und  Gebr.  Sergent, 

„    Ruticilla  phoenicurus  (L.)  „  (ialli- Valeeio, 

„    Pratincola  rubetra  (L.)  „  Ziemann  und  Galli- Valeeio, 

„    Anorthura  troglodytes  (L.)  „  Galli- Valeeio, 

„    Aecentor  collaris  (Scop.)  „  Galli  Valeeio, 

„    Sylvia  atricapilla  (fj.)  „  Gebr.  SEEGEtJT, 

„    Phylloscopus  bonellii  (Vieill.)  „  Galli- Valeeio, 

„    Galerita  cristata  (L.)  „  Gebr.  Sebgent, 


')  Var.  B  und  0  dieser  drei  Arten  bei  Celli  und  Sanfelice  sind  Proteosomen. 
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ferner  bei  Lanius  excubitor  L. 
„        „      collurio  L. 

„  Merops  apiaster  L. 

„  Hirundo  spec. 

„  Caprimulgus  spec. 

„  Asio  accipitrinus  (Fall.) 

,,  Tinnunculns  tinnunculus  (L.) 

„  Accipiter  nisus  (L.) 

„  Turtiir  turtur  (L.) 

„  „Poule  de  Carthage" 

B.  In  Nordamerika: 
1.  Haenioproteus  maccallmni  Novy  u.  McNeal  a.  d.  Blute  v.  Zenaidura  carolinensis  (L.), 


von  Ziemann  und  Gebr.  Sergent, 

„  Ziemann, 

„  Gebr.  Sbrgent, 

„  Gebr.  Sergbnt, 

„  Gebr.  Sergent, 

„  Ziem  ANN, 

„  Ziemann, 

„  Ziemann, 

„  Ziem  ANN, 

„  Gebr.  Sergent. 


•2. 
3. 
4. 


6. 
7. 
8. 
9. 
10. 


sacharovi  Novy  u.  McNeal  „ 

rouxii  Novy  u.  McNeal  „ 
spec.  („Haemoproteus  majoris 
Lav."  Movy  u.  WcNeal,  nee 

Haemamoeba  majoris  Lav.)  ^)  „ 

spec.  (Nr.  1  bei  Opie)  „ 


2    „  , 

(  ))  5  „  , 
(Mc  Callum) 


(  „ 
(  „ 


) 


derselben. 

Fasser  domesticus  (L.), 


Merula  niigratoria  (L.), 
Fasser  domesiicus  (L.)  und 
Melospiza  fasciata  (Gmel.), 
Bubo  virginianus  (Gm.), 
Melospiza  georgiana  (Lath.), 
Agelaius  phoeniceus  (L.), 
demselben, 
Corvus  spec. 


C.  In  tropischen  Yögeln  scheint  noch  sehr  wenig  nach  Blutparasiteu  ge- 
sucht worden  zu  sein.  Meines  Wissens  ist  das  Yorliomraen  der  Halteridienformen 
von  Haemojn'oieus-Arteii  bislier  nur  nachgewiesen  worden: 

1.  von  Lawrie  und  Eoss  in  indischen  Tauben, 

2.  von  Ziemann  in  einer  Kameruner  kleinen  weißen  Eule, 

3.  von  Thiroux  im  afrikanischen  Eeisvogel,  Padda  oryzivora  (L.). 


2.  Die  Trypanosomen  der  Vögel. 

Außer  den  Trypanosomenformen  von  Haemoproteus  noctuae  sind  in  Vögeln 
noch  nachstehende  Trypanosomen  gefunden  worden. 

1.  Trypanosoma  avium  Lav.  1903  (nec  Novy  u.  Mc  Neal  1904)  von  Danilewsky 
und  Laveran  im  Blute  von  Syrnium  aluco  (L.)  gefunden.  Von  Laveran  u.  Mesnil  für 
verwandt  mit  dem  von  Schaüdinn  untersuchten  Haemoproteus  noctuae  gehalten.  Der 
Nachweis,  daß  Tryp.  avium  kein  reiner  Serumschmarotzer  ist,  sondern  in  den  Entwick- 
lungskreis einer  Haemoproteus- kvt  gehört,  ist  indessen  noch  nicht  erbracht,  obwohl  die- 
selbe Eulenart  ja  auch  einen  Haenioproteus  beherbergt. 

2.  Trypanosoma  confiistim  Lhe.  nom.  nov.  [=Trypanosoma  avium  Novy  u.  Mc  Neal 
1904,  nec  Lav.  1903),  von  Novy  und  McNeal  gefunden  im  Blute  von  verschiedenen  nord- 
amerikanischen Vögeln;  Agelaius  phoeniceus  (L.),  Sialia  sialis  (L.),  Cyanocitta  cristata  (L.)^ 
„Icterus  gnlbula'^,  Merula  migratoria  (L.).  Fasser  domesticus  (L.)  und  Melospiza  fasciata 
(Gmbl.).  Künstliche  Züchtung  gelungen,  ebenso  die  Übertragung  durch  Impfung  auf  den 
Kanarienvogel.  Anscheinend  reiner  Serumschmarotzer  ohne  entwicklungsgeschichtlichen 
Zusammenhang  mit  halteridiumartigen  Formen. 

3.  Tryiianosoma  laverani  Novy  u.  Mc  Neal,  im  Blute  Yon  Astragalinus  tristis  (L.), 
Nordamerika.  Künstliche  Züchtung  ebenfalls  gelungen.  Kein  Zusammenhang  mit  halteri- 
diumartigen Formen. 


*)  Haemamoeba  majoris  Lav.  ist  kein  Haemoproteus,  sondern  Pro ^eosoma- ähnlich. 
Men  se,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  10 
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4.  Trypanosoma  niesnili  Novy  u.  McNeal,  im  Blute  von  Buteo  lineatus  Vieill., 
Nordamerika.  Künstliche  Züchtung  gleichfalls  gelungen.  Kein  Zusammenhang  mit 
halteridiumartigen  Formen. 

5.  Trypanosoma paddae  Lay. u.]l/LESiiih,^m  Blute  Yon Padda  oryzivora  (L.),  deren 
Heimat  Ostafrika  ist.  Von  Thieoux  näher  untersucht.  Künstliche  Züchtung  gelungen^ 
ebenso  Übertragung  durch  Impfung  auf  eine  Reihe  anderer  Vögel:  Serinus  serinus  (L.), 
Serinus  canarius  (L.),  Lagonosticta  minima  Gab.,  Mariposa  phoenicotis  Reichenb.  und 
Estrilda  cinerea  (Vieill.).  Dagegen  nicht  übertragbar  auf  Anser  anser  (L.),  Columba 
livia  L.,  Fringilla  coelebs  L.,  Passer  domesticiis  (L.),  Emberiza  citrinella  L.,  Pytelia  sub- 
flava  Reichenb.,  ebensowenig  auf  Ratten,  Mäuse  und  Frösche.  Ein  entwicklungsgeschicht- 
licher Zusammenhang  mit  dem  in  Padda  oryzivora  (L.)  gefundenen  Haemoproteus  besteht 
offenbar  nicht,  es  handelt  sich  vielmehr  anscheinend  um  einen  dem  Trypanozoon  lewisi 
ähnlichen  Serumschmarotzer. 

6.  Trypanosoma  johnstoni  Dutton  u.  Todd,  in  Bathurst  (Gambia)  im  Blute 
von  Estrelda  astrild  (L.)  gefunden,  auf  Lerchen  nicht  übertragbar;  durch  besondere 
Schlankheit  ausgezeichnet  (Länge  36 — 38  /u.  bei  einer  größten  Breite  von  nur  1,4 — 1,6_  /m^ 
Blepharoblast  10,4  ft  vor  dem  zugespitzten  Hinterende).    Vermehrung  nicht  beobachtet. 

7.  Trypanosoma  spec.  im  Blute  von  Estrelda  spec.  und  Crithagra  spec.  von  Ddtton 
und  Todd  in  Gambia  gefunden,  durch  seine  erhebliche  Breite  (8  /j.  bei  einer  Länge  von 
32,5  fi)  ausgezeichnet.  Uber  einen  etwaigen  Zusammenhang  mit  halteridiumartigen  Formen 
ist  ebensowenig  bekannt  wie  bei  der  vorigen  Art. 

8.  Trypanosoma  spec,  von  Ziemann  in  einer  Kameruner  kleinen  weißen  Eule  zu- 
sammen mit  Haemoproteus  spec.  gefunden ;  Ziemann  unterscheidet  bei  dieser  Art,  leider  ohne 
nähere  Beschreibung,  männliche  und  weibliche  Trypanosomen  ;  über  einen  etwaigen  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Zusammenhang  dieser  Trypanosomenformen  mit  der  Saemoproteus- 
Art  läßt  sich  bisher  noch  nichts  sagen. 

9.  Trypanosoma  spec.  im  Blute  indischer  Tauben,  von  Hanna  gelegentlich  der 
Untersuchung  von  Halteridien  gefunden  und  beschrieben;  über  etwaigen  entwicklungs- 
geschichllichen  Zusammenhang  mit  jenen  Halteridien  läßt  sich  aber  noch  nichts  sagen, 
obwohl  gerade  die  Publikation  von  Hanna  mir  den  Anstoß  gab  zu  dem  Hinweis  auf  die 
Möglichkeit,  daß  Halteridien,  von  denen  man  nur  die  geschlechtliche  Fortpflanzung 
kannte  und  Trypanosomen,  von  denen  man  nur  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  kannte, 
verschiedene  Generationen  ein  und  desselben  Vogelparasiten  sein  könnten.  Jedenfalls 
läßt  die  Abbildung,  welche  Hanna  von  den  Trypanosomen  der  Taube  gegeben  hat,  die 
Deutung  zu,  daß  das  Plasma  derselben  hämatogenes  Pigment  enthält,  während  doch 
andererseits  die  Parasiten  selbst  wesentlich  größer  sind  als  die  Blutkörperchen  ihres 
Wirtes,  eine  Tatsache,  welche  der  Annahme  eines  temporären  Zellparasitismus  nach  Art 
von  Haemoproteus  noctuae  im  Wege  steht. 

10.  Trypanosoma  spec.  aus  indischen  Krähen,  gleichfalls  von  Hanna  beschrieben 
und  gleichfalls  die  Blutkörperchen  des  Wirtes  wesentlich  überragend.  Auch  hier  läßt 
sich  über  einen  etwaigen  Zusammenhang  mit  Halteridienformen  nichts  sagen. 

Diesen  als  verschiedene  Arten  betrachteten  Trypanosomen  sind  schließlich  noch  die 
Trypanosomen  anzureihen,  welche  Danilewsky  seinerzeit  in  Coracias  garrula  L.  gefunden 
hat,  und  die  nur  in  Listen  verzeichneten,  nicht  näher  untersuchten  Trypanosomen,  welche 
Ziemann  und  die  Gebr.  Sergent  in  Fringilla  coelebs  L.,  Carduelis  carduelis  (L.),  Sylvia 
atricapilla  (L)  und  Hirundo  spec.  gefunden  haben,  Vögeln,  die  samtlich  auch  Halteridien 
beherbergen.  Dieses  Zusammentreffen  allein  beweist  aber  offenbar  nichts  für  einen  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Zusammenhang  beider  Parasitenformen. 

Überblicken  wir  diese  verschiedenen  Vogeltrypanosoraen,  so  gewinnt  es  ent- 
schieden den  Anschein,  daß  wenigstens  die  Mehrzahl  von  ihnen  in  der  Tat  nichts 
mit  Halteridien  zu  tun  hat,  sondern  ausschließlich  im  Serum  schmarotzende, 
Trypanozoon-'ähülidie  Arten  darstellt.  Diese  Tatsache  braucht  uns  auch  um  so  weniger 
zu  überraschen,  wenn  wir  berücksichtigen,  daß  bei  Haemoproteus  noctuae,  der  ein- 
zigen Haemoproteus-Art,  deren  freibewegliche  Trypanosomenformen  man  kennt,  diese 
Trypanosomenformen  in  der  Kegel  nur  des  Nachts  erscheinen  und  auch  dann  im 
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peripheren  Blute  nur  ausnahmsweise  nachweisbar  sind.  Bei  den  naeisten  anderen 
Arten  sind  offenbar  infolge  hiervon  die  freibeweglichen  Trypanosomenforraen  noch 
nicht  beobachtet  worden. 

c)  Die  ungeschlechtlichen  Haemoprotetis-Generationen  im  Vogelblut. 

Die  in  der  Blutbahn  des  Steinkauzes  lebenden  ungeschlechtlichen  Formen  von 
Haemoproteus  noduae  sind  im  freibeweglichen  Schwärmzustand  völlig  trypanosomen- 
förraig  (vgl.  Taf.  YI  Fig.  3  u.  5),  indessen  ist  dieser  Schwärmzustand  bei  ihnen 
immer  nur  von  vorübergehender  Dauer.  Durch  Festheftung  auf  der  Oberfläche 
eines  Erythrocyten  und  unter  Rückbildung  des  Geißelapparates  wandeln  sie  sich  zur 
Halteridienform  um,  welche  durchaus  der  gregarinenähnlichen  Ruheform  anderer,  im 
Darm  von  Insekten  schmarotzender  Flagellaten  {Herpetomonas ,  CriÜddia,  auch  Try- 
panozoon  lewisi  in  der  Rattenlaus)  entspricht.  Der  Blepharoblast  ist  bei  diesen 
Halteridienformen  dicht  an  den  Hauptkern  gerückt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  2  u.  4).  Während 
dieser  Ruheperioden  erfolgt  das  Wachstum  der  Parasiten.  Die  Ernährung  erfolgt 
hierbei  auf  Kosten  des  Erythrocyten,  in  welchen  der  Parasit  oberflächlich  etwas 
einsinkt.  Bei  der  Assimilation  der  resorbierten  Erythrocytensubstanz  wird  ein  un- 
verdaulicher Rest  in  Gestalt  des  besonders  von  den  Malariaparasiten  her  bekannten 
hämatogenen  Pigments  ausgeschieden.  Dieses  wird  in  Gestalt  unregelmäßiger 
Kristalle  von  dunkelbrauner  Farbe  in  dem  Plasma  des  Parasiten  abgelagert  und  ist, 
wie  ScHAUDiNN  zuerst  nachgewiesen  hat,  vor  allem  noch  dadurch  charakterisiert 
daß  es  das  Licht  doppelt  bricht. 

Aber  nicht  sein  ganzes  Wachstum  macht  der  Parasit  auf  ein  und  demselben 
Erythrocyten  durch.  Nach  einiger  Zeit  verläßt  er  vielmehr  seine  Wirtszelle,  nimmt 
zunächst  Würmchengestalt  an  (derartige  Formen  scheint  bereits  Dajjilewsky  ge- 
sehen zu  haben)  und  bildet  in  der  weiter  unten,  bei  Besprechung  der  Differenzierung 
der  indifferenten  Trypanosomenform  aus  dem  Ookineten,  geschilderten  Weise  dm-ch 
Teilung  des  Blepharoblasten  einen  Geißelapparat  aus  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  2),  nimmt  auf 
diese  Weise  wieder  Trypanosomenform  an  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  3),  schwärmt  eine  Zeit- 
lang im  Plasma  umher,  setzt  sich  aber  dann  wieder  von  neuem  auf  einem  Erythro- 
cyten fest,  um  dort  sein  Wachstum  fortzusetzen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  4).  Erst  nach 
Verlauf  von  6  Tagen  ist  dieses  vollendet.  Dann  nimmt  der  Parasit  wieder  Trypa- 
nosomenform an  (Taf.  VI  Fig.  5)  und  vermehrt  sich  nunmehr  durch  rasch  aufein- 
anderfolgende Zweiteilungen  unter  stetiger  Größenabnahme  der  Teilungsprodukte 
(Taf.  VI  Fig.  6 — 13).  Die  so  erzeugten  kleinen  Trypanosomenformen  setzen  sich  dann 
wieder  an  Blutkörperchen  fest  und  in  dieser  Weise  wechseln  wiederholt  Perioden 
des  Wachstums  (im  weiteren  Sinne)  mit  Perioden  der  Vermehrung  und  innerhalb 
jener  6tägigen  Wachstumsperioden  Perioden  der  Ruhe  und  des  Wachstums  (im 
engeren  Sinne)  und  Perioden  der  Bewegung. 

Der  Übergang  aus  der  Halteridienform  in  die  freibewegliche  Trypanosomen- 
form erfolgt  gewöhnlich  des  Nachts  und  steht  nach  Schaudinn's  Vermutung  mit 
dem  starken  nächtlichen  Sinken  der  Körpertemperatur  des  Vogels  in  Zusammenhang. 
Nur  zuweilen  konnte  Schaudinn  ihn  im  peripheren  Blute  beobachten,  vorzugsweise 
findet  er  in  den  inneren  Organen,  besonders  im  Knochmark,  Milz,  Niere  und  Leber 
statt,  anscheinend  weil  dort  die  Zirkulation  des  Blutes  etwas  langsamer  erfolgt. 
Die  Brüder  Sekgent  haben  die  Trypanosomenformen  im  peripheren  Blute  überhaupt 
nicht  beobachtet. 

Die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  erfolgt  durchaus  in  derselben  Weise  wie 
bei  den  Trypanozoen  der  Säugetiere. 

10* 
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Die  Schädigung  der  Blutkörperchen  durch  die  Parasiten  ist  verhältnismäßig 
gering,  anscheinend  infolge  des  wiederholten  Wechsels  der  Wiftszelle. 

Diese  Schilderung  der  Entwicklung  und  Vermehrung  der  ungeschlechtlichen 
Generationen  gilt,  wie  noch  besonders  betont  sei,  zuoächst  nur  für  den  im  Blute  von 
Glaucidium  noctua  schmarotzenden  Haemoproteus  noctuae.  Es  ist  ja  nicht  unwahrscheinlich, 
daß  auch  andere  Formen  sich  ähnlich  verhalten,  indessen  bleibt  dies  für  jede  einzelne 
noch  erst  nachzuweisen. 

Allgemein  scheint  jedenfalls  die  Wachstumsperiode  bei  den  Haemoproteus- Arten  von 
langer  Dauer  zu  sein.  Mit  den  Angaben  Schäudinn's  über  Haemoproteus  noctuae  steht 
es  in  gutem  Einklang,  wenn  Grassi  und  Feletti  bei  Haemoproteus  passeris,  Celli  und 
Sanfelice  bei  Haemoproteus  columbae,  Labbä  bei  Haemoproteus  alaudae  die  Dauer  von 
Wachstums-  und  Vermehrungsperiode  zusammen  auf  8  bzw.  7 — 8  Tage  schätzen. 

Die  Vermehrung  selbst  ist  aber  außer  von  Schaudinn  noch  nie  mit  Sicherheit  be- 
obachtet worden.  Labbö  hat  freilich  für  Haemoproteus  alaudae  und  fringillae  eine  mul- 
tiple Vermehrung  der  Halteridieuform  geschildert.  Diese  Angaben  sind  aber  der  Be- 
stätigung bedürftig.  Kein  anderer  Autor  hat  bisher  jemals  eine  Vermehrung  der  Halte- 
ridien  beobachtet.  Allerdings  sind  auch  gerade  die  Parasiten  von  Lerche  und  Buchfink 
seit  Labbä  nie  wieder  untersucht  worden  und  mit  Kecht  warnt  Schaudinn  davor,  Be- 
obachtungen, die  bei  einer  Art  gemacht  worden  seien,  durch  vorzeitige  Verallgemeinerung 
auch  auf  andere  Arten  zu  übertragen.  Schaudinn  selbst  hält  es  deshalb  für  möglich, 
daß  die  Parasiten  von  Lerche  und  Buchfink  im  Gegensatz  zu  denen  des  Steinkauzes  sich 
ähnlich  wie  die  Malariaparasiten  durch  multiple  Teilung  vermehren,  während  sie  auf  den 
Erythrocyten  schmarotzen.  Zu  meinem  Bedauern  muß  ich  aber  doch  demgegenüber  die 
^Richtigkeit  der  Angaben  von  Labbä  über  die  Vermehrung  von  Haemoproteus  alaudae 
und  fringillae  wieder  in  Zweifel  ziehen.  Die  ungeschlechtlichen  Halteridienformen  sind 
etwas  amöboid  beweglich  und  haben  infolgedessen  einen  etwas  unregelmäßigen  Umriß, 
der  besonders  bei  den  mehr  herangewachsenen  Formen  hervortritt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  5). 
Besonders  auffällig  pflegen  die  buckeligen  Hervorwölbungen  des  Umrisses  an  den  beiden 
Polen  des  bohnen-  bis  hanteiförmigen  Parasiten  zu  sein,  welche  völlig  ausgefranst  er- 
scheinen können.  Ich  selbst  habe  dies  bei  Haemoproteus  passeris  beobachtet  und  bereits 
Celli  und  Sanfelice  schildern  es  für  Haemoproteus  noctuae.  Zur  Zeit  der  Hämosporidien- 
arbeit  Labbä's  war  nun  die  Technik  der  Kernfärbung  für  die  Blutprotozoen  noch  wenig 
ausgebildet  und  ich  vermute  deshalb,  daß  Labbä  durch  eine  derartige  Ausfransung  der 
Pole  des  Parasiten  getäuscht  worden  ist  und  einfache  Protoplasmabuckel  für  sieh  ab- 
schnürende Sporen  gehalten  hat.  Ich  werde  in  dieser  Auffassung  noch  besonders 
bestärkt  durch  eine  Abbildung,  welche  Celli  und  Sanfelice  von  Haemoproteus 
noctuae  publiziert  haben  (Taf.  VI  Fig.  33  ihrer  Arbeit)  und  welche  die  erwähnte  Aus- 
fransung an  den  Polen  des  Parasiten  in  so  starkem  Maße  zeigt,  daß  jeder,  der  nur  diese 
Abbildung  betrachtet,  auf  den  Gedanken  kommen  müßte,  daß  hier  Sporen  abgeschnürt 
werden  und  z.  T.  sogar  bereits  abgeschnürt  sind.  Und  doch  betonen  Celli  und  Sanfelice 
im  Text  ihrer  Arbeit  ausdrücklich,  daß  sie  bei  Haemoproteus  niemals  die  Vermehrung 
beobachten  konnten,  und  daß  diese  Vermehrung  in  der  Tat  in  ganz  anderer  Weise  sich 
abspielt,  ist  ja  von  Schaudinn  gerade  für  diese  selbe  Art  nachgewiesen  worden.  Meine 
Absicht,  die  Frage  mit  freundlicher  Unterstützung  von  Herrn  J.  TniENEMANN-Rossitten 
noch  durch  Untersuchung  von  Haemoproteus  fringillae  einer  Machprüfung  zu  unter- 
ziehen, hat  bisher  zu  keinem  Resultat  geführt,  da  ich  in  einigen  Buchfinken  von  der 
Kurischen  Nehrung  keine  Protozoen  gefunden  habe. 

(1)  Die  Geschlechtsformen  von  Haemoproteus  im  Vogelblut. 

Nicht  alle  bei  der  ungeschlechtlichen  Vermehrung  entstandenen  kleinen  Try- 
panosoraenformen  wachsen  jedoch  wieder  in  der  geschilderten  Weise  zu  einer  neuen 
ungeschlechtlichen  Generation  heran.  Ein  Teil  derselben  entwickelt  sich  vielmehr 
zu  den  Geschlechtsformen  und  zwar  wird  diese  Entwicklung  anscheinend  auch  bei 
Haemoproteus  noctuae  ähnlich  Avie  bei  den  weiter  unten  zu  besprechenden  Malaria- 
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Parasiten  namentlich  dann  eingeschlagen,  wenn  durch  wiederholte  ungeschlechtliche 
Vermehrung  die  Zahl  der  Parasiten  bereits  eine  verhältnismäßig  erhebliche  geworden 
ist.  Schließlich  kann  auch  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  überhaupt  erlöschen, 
so  daß  nur  noch  Geschlechtsformen  im  Vogelblut  übrig  bleiben. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Geschlechtsformen  entsteht  im  Vogelblut  auf  diese 
Weise  aus  der  Reihe  der  ungeschlechtlichen  Generationen  heraus.  Außerdem  können 
aber,  wie  wir  weiter  unten  noch  sehen  werden,  bereits  bei  der  Infektion  des  Vogels  zu- 
sammen mit  den  indifferenten  (ungeschlechtlichen)  Formen  gelegentlich  auch  einige  junge 
weibliche  Parasiten  in  die  Blutbahn  des  Vogels  hineingelangen,  die  sich  dann  dort  in 
derselben  Weise  weiterentwickeln,  wie  die  später  bei  vorgeschrittener  Infektion  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  selbst  entstehenden  Geschlechtsformen. 

Von  den  ungeschlechtlichen  Formen  unterscheiden  sich  die  im  Vogelblut 
lebenden  Geschleclitsformen  oder  Gametocyten  (d.  h.  Mutterzellen  der  Gameten, 
nach  Analogie  von  Ovocyten  und  Spermatocyten)  vor  allem  dadurch,  daß  sie  erheb- 
lich langsamer  wachsen,  und  daß  sie  nicht  wie  jene  auf  der  Oberfläche,  sondern 
im  Innern  der  roten  Blutkörperchen  schmarotzen.  Ihre  Form  ist  eine 
regelmäßiger  bohnen-  bis  nierenförmige  wie  die  der  ungeschlechtlichen  Formen :  es 
fehlen  bei  ihnen  die  buckeiförmigen  Vorwölbungen  des  Seitenrandes  und  die  beiden 
Pole  erscheinen  daher  bei  ihnen  gleichmäßig  gerundet  und  nicht  so  ausgefranst  wie 
dies  bei  den  ungeschlechtlichen  Formen  gelegentlich  zu  beobachten  ist  (vgl.  S.  148), 
Sie  scheinen  auch  ihre  Wirtszellen  seltener  zu  wechseln  wie  die  ungeschlechtlichen 
Formen,  und  diese  gTößere  Seßhaftigkeit  im  Verein  mit  ihrem  intrazellulären  Parasi- 
tismus hat  zur  Folge,  daß  sie  die  befallenen  Erythrocyten  stärker  schädigen  Avie  die 
ungeschlechtlichen  Formen.  Diese  Schädigung  zeigt  sich  vor  allem  in  Entfärbung 
der  Blutkörperchen  und  seitlicher  Verlagerung  des  Brythi'ocytenkernes  (vgl.  Taf.  VI 
Fig.  15 a u.  lob).  Erwachsene  Gametocyten  sind  daher  häufig  nur  noch  von  einer  dünnen, 
blassen  Hülle  umgeben,  dem  Rest  der  Wirtszelle,  deren  Kern  ganz  an  die  Peripherie 
gedrängt  ist.  Dies  ist  speziell  bei  Haemoproteus  noduae  regelmäßig  der  Fall,  gilt 
aber  außerdem  beispielsweise  auch  für  die  von  Opie  untersuchte  Art  aus  Btibo 
amerieanus.  Bei  der  von  Mac  Callum  untersuchten  Art  aus  amerikanischen  Krähen 
scheint  dagegen  die  Schädigung  der  Erythrocyten  nur  geringe  Grade  zu  erreichen. 

Während  aUe  bisher  bekannten  Haemoproteus-Aiien  in  dem  Bau  ihrer  Gameto- 
cyten übereinstimmen,  ist  deren  Entwicklung  wieder  nur  bei  Haemojwoteus  noctuae 
näher  untersucht.  Nur  für  diese  Art  ist  daher  auch  der  Wechsel  der  Wirtszelle 
sicher  festgestellt.  Dieser  Wechsel  findet  aber  nur  während  der  Wachstumsperiode 
statt.  Ausgewachsene  Gametocyten  haben  ihre  Auswanderungsfähigkeit  verloren. 
Auch  sind  bereits  ältere  Wachstumsstadien  nicht  mehr  imstande,  die  Trypanosomen- 
form  anzunehmen.  Sie  wandern  vielmehr  in  derselben,  an  Gregarinen  erinnernden 
Würmchenform,  welche  wir  auch  noch  bei  den  im  Mückendarm  schmarotzenden 
Weibchenformen  finden  werden  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  25  w),  aus  dem  einen  Erythrocyten 
aus  und  in  den  anderen  ein. 

In  den  Einzelheiten  ihres  Baues  lassen  die  Gametocyten  je  nach  ihrem  Ge- 
schlecht Verschiedenheiten  erkennen,  welche  bereits  beim  ersten  Beginn  des  Wachs- 
tums der  kleinen  Vermehrungsstadien  hervortreten. 

1.  Makrogametocyten  (Weibchen). 

Ausgezeichnet  durch  den  Reservestoffreichtum  und  die  dadurch  bedingte 
dunkle  Färbung  und  dunkle  Färbbarkeit  ihres  grobgranulierten  Plasmas,  verhältnis- 
mäßig kleinen  Kern  und  diesem  dicht  anliegenden,  ebenfalls  kleinen  Blepharoblast 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  14  a  und  15  a). 
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Bleiben  (ähnlich  wie  bei  den  Malariaparasiten)  am  Ende  des  akuten  Verlaufs 
der  Erkrankung  allein  im  Blute  des  infizierten  Vogels  übrig  und  können  dann  zu 
einem  Rezidive  führen,  indem  sie  nach  einer  ähnlichen  Rückbildung,  wie  wir  sie 
bei  Besprechung  der  im  Körper  der  Mücke  schmarotzenden  Stadien  näher  kennen 
lernen  werden  (vgl.  S.  157  und  Taf.  VI  Fig.  26  w — 30  w),  wieder  ungeschlechtliche 
Generationen  aus  sich  hervorgehen  lassen  (auf  Taf.  VI  angedeutet  in  Fig.  16  c). 

2.  Mikrogametocy ten  (Männchen). 

Charakterisiert  durch  ilu-  außerordentlich  blasses,  auch  bei  künstlicher  Färbung 
nur  schwach  färbbares  Plasma  und  ihren  verhältnismäßig  großen  Kern  und  großen 
Blepharoblasten. 

Während  die  Makrogametocyten  im  Blute  des  Vogels  nur-  ihr-  "Wachstum  voll- 
enden, aber  abgesehen  von  ihrer  später  eventuell  eintretenden  Rückbildung  keine 
weiteren  Veränderungen  erfahren,  setzen  bei  den  Mikrogametocyten  bereits  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  Vermehrungsvorgänge  ein.  Bei  den  reifen  Mikrogametocyten 
ist  der  Kernapparat  nicht  mehr  einheitlich,  vielmehr  sind  durch  wiederholte 
Teilungen  acht  Doppelkerne  entstanden.  Jeder  dieser  acht  Doppelkerne  bildet  die 
aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  bestehende  Anlage  eines  Mikrogameten.  Diese 
sämtlichen  Kerne  liegen  indessen  so  dicht  zusammengedrängt,  daß  man  bei  flüch- 
tiger Betrachtung  auch  im  reifen  Mikrogametocyten  nur  einen  einzigen,  freilich  be- 
sonders großen  Kern  vor  sich  zu  haben  glaubt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  15  b). 

Eine  weitere  Entwicklung  findet  dann  aber  in  der  Blutbahn  des  Vogels  nicht 
mehr  statt,  sondern  nur  nach  dem  Verlassen  derselben,  normalerweise  also  nach  der 
Überführung  in  den  definitiven  Wirt,  unter  den  Bedingungen  des  Experimentes 
aber  auch  auf  dem  Objektträger.  Bleiben  die  Mikrogametocyten  in  der  Blutbahn 
des  Vogels,  so  sind  sie  ähnlich  jenen  der  Malariaparasiten  baldigem  Untergange 
verfallen. 

e)  Reifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsformen. 

Die  Reifung  und  Befi'uchtung  der  Geschlechtsformen  von  Haemoproteus 
noctuae  erfolgt  normalerweise  im  Magen  der  Stechmücke  (Culex  pipiens).  Für 
andere  Arten  ist  der  definitive  Wirt  noch  nicht  ermittelt,  doch  dürfen  auch  für 
diese  vielleicht  Culiciden  verdächtigt  werden,  i)  Bei  allen  Haemop^-oteus-Arten  aber 
lassen  sich  diese  Entwicklungsvorgänge  auch  in  vitro  verfolgen.  Nach  Angaben 
von  R.  Koch  scheinen  sie  sich  sogar  auf  dem  Objektträger  leichter  und  sicherer 
abzuspielen  als  die  durchaus  entsprechenden  Entwicklungsvorgäuge  der  Plasmodien 
(Proteosoma  und  Malariaparasiten  des  Menschen)  imd  jedenfalls  ist  eine  in  amerika- 
nischen Krähen  schmarotzende  Haemoproteus  -  Art  das  erste  aller  Blutprotozoen 
gewesen,  bei  welchem  der  Befruchtungsvorgang  verfolgt  wurde,  so  daß  diese  Be- 
obachtungen Mac  Callum's  (1898)  auch  für  die  Geschichte  der  Malariaforschung 
besondere  Bedeutung  gewonnen  haben.  Bestätigt  und  durch  Mikrophotogramme  er- 
läutert wurden  die  Angaben  Mac  Callum's  alsbald  durch  R.  Koch  (1899)  bei  Para- 
siten italienischer  Sperhnge  und  die  kürzliche  Untersuchung  von  Haemoproteus 
noctuae  durch  Schaudestn  hat  die  Vortrefflichkeit  der  Beobachtungen  und  Schilde- 
rungen Mac  Callum's  aufs  neue  bestätigt. 

Die  physiologischen  Bedingungen,  unter  denen  die  E-eifung  und  Befruchtung  bei 
Saemoproteus  erfolgt,  sind  offenbar  im  wesentlichen  dieselben,  welche  auch  bei  den 

■•)  Die  negativen  Versuche  von  Ghassi  sind  wohl  kaum  noch  beweiskräftig,  da 
dieser  in  den  Mücken  offenbar  nach  Oocysten  ähnlich  denen  der  Malariaparasiteu  ge- 
sucht hat. 
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Plasmodien  gelten,  so  daß  ich  hinsichtlich  ihrer  auf  die  Besprechung  der  Malariaparasiten 
verweisen  kann.  Soweit  auch  die  morphologischen  Vorgänge  durch  einen  Vergleich  mit 
den  Plasmodien,  speziell  mit  dem  am  genauesten  untersuchten  Tertianparasiten ,  in 
besseres  Licht  gerückt  werden  können,  wird  dieser  Vergleich  dagegen  bereits  hier  vor- 
genommen, um  auf  diese  Weise  überflüssige  Wiederholungen  zu  vermeiden. 

1.  Bildung  der  Mikrogameten. 

Während  die  reifen  Mikrogametocyten  in  der  Blutbahn  anscheinend  keine 
weitere  Entwicklung  mehr  durchzumachen  vermögen,  kann  eine  solche  nach  dem 
Verlassen  der  Blutbahn  sehr  rasch  erfolgen.  Bereits  2 — 2V2  Minute  nach  Ent- 
nahme des  Blutstropfens  hat  Mac  Callum  die  Mikrogametenbildung  beobachtet.  Die 
erste  Veränderung,  welche  der  Mikrogametocyt  liierbei 
erleidet,  besteht  in  einer  kugeligen  Abrundung  noch  inner- 
halb des  Erytlu-ocyten.  Hierauf  setzen  in  seinem  Inneren 
plötzlich  lebhafte  Plasmaströmungen  ein,  welche  sich  zu- 
nächst vor  allem  in  lebhafter,  durcheinander  wogender 
Bewegung  des  Pigments  äußern.  Gleichzeitig  verschwindet 
der  bisher  von  den  Kernen  und  Blepharoblasten  einge- 
nommene helle  Raum  (offenbar  infolge  des  Auseinander- 
weichens  der  acht  Doppelkerne)  und  alsbald  beginnen  die 
Plasmastrudel  auch  die  Oberflächenform  des  Mikrogameto- 
cyten zu  beeinflussen.  Hier  und  dort  schnellen  flachere 
und  gewölbtere  Plasraabuckel  hervor,  um  sich  ebenso 
rasch  wieder  zurückzuziehen  und  an  anderen  Stellen 
meder  aufzutreten,  so  daß  es  den  Anschein  gewinnt, 
als  wenn  über  die  Oberfläche  rasche  wellenförmige  Be- 
wegungen hinwegliefen.  Während  dieses  Zeitpunktes 
erfolgt  in  der  Regel  der  Austritt  des  Parasiten  aus  dem 
Blutkörperchen  durch  Bersten  des  letzteren  und  ebenso 
plötzlich  schnellen  alsbald  aus  dem  Körper  des  Parasiten 
4 — 8  lange  hyaline  Fäden  hervor,  welche  lebhafte 
peitschende  Bewegungen  ausführen,  sich  alsbald  losreißen 
und  in  schlängelnden  Bewegungen  davonstürmen.  Es 
sind  dies  die  befruchtungsfähigen  Mikrogameten. 

Der  nach  dem  Ausschwärmen  dieser  Mkrogameten 
übrig  bleibende  Restkörper  ist  ganz  erheblich  kleiner  wie 
der  Mikrogametocyt,  anscheinend  nicht  nur  infolge  des 
Substanzverlustes,  sondern  auch  infolge  aktiver  Kontrak- 
tion des  Protoplasmas.  Das  bisher  wild  durcheinander 
wogende  Pigment,  von  welchem  ausnahmsweise  einzelne 
Kristalle  durch  die  Mikrogameten  mit  fortgerissen  werden 
können,  sammelt  sich  im  Inneren  des  Restkörpers  in 
größeren  Haufen  an;  schließlich  stirbt  der  Restkörper 
ab  und  zerfäUt.  (Vgl.  zu  dieser  Schilderung  außer  Taf.  VI  Fig.  16  b  und  17  b  auch 
Taf.  VII  Fig.  C,  13  b  und  14  b.) 

Genauere  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  der  Mikrogameten  hat  Schaudinn 
angestellt.  Derselbe  entspricht  danach  durchaus  dem  Bauplan  der  Trypanosomen.  In 
dem  Mikrogametocyten  rücken  die  acht  Doppelkerne  an  die  Oberfläche  und  nehmen  dort 
radiäre  Stellung  ein,  indem  der  Blepharoblast  nach  außen,  der  Hauptkern  nach  innen 
gewandt  ist  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  16  b).  Von  dem  Blepharoblasten  aus  wird  dann  ein 
Geißelapparat  mit  undulierender  Membran  in  der  für  die  Trypanosomen  typischen  Weise 


Haemoproteus  noctuae 
Mikrogamet.  (Aus  Schau- 
dinn.) 

a  Schema  des  Bauplans 

eines  Mikrogameten. 
b  Schematische  Darstellung 
des    Kernapparates  des- 
selben. 
hl  =  Blepharoblast. 
ca  =  vordererSpindelpol. 
c/j  =  hinterer  Spindelpol. 
mu  =  Saum  der  undulier- 

enden  Membran. 
my  =  Myoneme  (Spindel- 
fasern). 
n  =  Hauptkern. 
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gebildet  (vgl.  auch  S.  155).  Der  fertige  Mikrogamet  ist  nach  Schaudinn  derart  gebaut^ 
daß  entsprechend  der  fadenförmigen  Form  des  ganzen  Gebildes  auch  der  (nur  vier  Chromo- 
somen enthaltende)  Kern  sehr  lang  gestreckt  ist,  während  der  Blepharoblast  (mit  acht 
Chromosomen  und  Zentralkörper)  auffällig  groß  ist  und  die  undulierende  Membran  sich 
nicht  noch  in  eine  freie  Geißel  veiiängert,  sondern  jederseits  zusammen  mit  den  acht 
mantelförmig  angeordneten  Myonemen  in  einem  Spindelpol  endet,  der  vorn  dicht  am 
Vorderende  des  ganzen  Mikrogameten  liegt,  hinten  noch  eine  ziemliche  Strecke  von  dem 
fadenförmigen  Protoplasmakörper  überragt  wird.    (Vgl.  .Fig.  32.) 

In  dem  Mikrogametocytea  werden  stets  acht  Mikrogameten  angelegt,  selten 
aber  kommen  alle  acht  Anlagen  zur  Entwicklung.  Vier  ist  jedoch  die  Mindestzalil, 
die  bisher  beobachtet  wurde.  Beim  Tertianparasiten  des  Menschen,  wo  die  A'^er- 
hältnisse  ganz  ebenso  liegen,  fand  Schaudinn,  daß  nur  in  drei  Fällen  acht,  meist 
sechs,  häufig  aber  auch  nur  vier  oder  fünf  Mikrogameten  sich  loslösten.  Auch 
erfolgt  diese  Loslösung  nicht  gleichzeitig.  Ein  Teil  kann  schon  fortgeschwärmt 
sein,  wenn  andere  noch  erst  in  Bildung  begriffen  sind.  Auch  äußern  sich  die 
nicht  zur  völligen  Ausbildung  gelangenden  Mikrogametenanlagen  nicht  nur  in  den 
Kern  Verhältnissen ,  vielmehr  kann  sich  eine  solche  Anlage  auch  schon  in  einem 
mehr  oder  weniger  langen,  in  der  Entwicklung  stehen  gebliebenen  Protoplasma- 
fortsatz des  Eestkörpers  darstellen. 

2.  Reifung  des  Makrogameten. 

Die  Entwicklung,  welche  der  Makrogametocyt  bei  der  als  „Reifung"  bezeich- 
neten Umwandlung  zum  befruchtungsfähigen  Makrogameten  durchmacht,  erfolgt 
gleichfalls  erst  nach  der  Entleerung  des  Blutes  im  Darme  der  Stechmücke  (bzw. 
auf  dem  Objektträger).  Die  hierbei  erfolgenden  äußeren  Formveränderungen  ent- 
sprechen durchaus  den  gleichzeitigen  ersten  Veränderungen  des  Mikrogametocj^ten, 
indem  auch  der  Makrogametocyt  sich  kugelig  abrimdet  und  durch  Berstung  der  ihn 
umgebenden  Erythrocytenhülle  frei  wird.  Gleichzeitig  beginnen  Veränderungen  am 
Kernapparat  des  Makrogametocyten,  die  den  Reifungserscheinungen  bei  den  Metozoen- 
eiern  vergleichbar  sind.  Wie  bei  diesen  führen  in  bestimmter  Weise  erfolgende 
Kernteilungen  zu  einer  Reduktion  der  Kernsubstanz,  nach  deren  Ablauf  auch  die 
Umwandlung  des  Parasiten  zum  befruchtungsfähigen  Makrogameten  vollendet  ist. 

Die  Details  dieser  Kernreduktion  sind  wiederum  durch  Schaudinn  aufgeklärt 
worden.  Danach  ordnet  sich  das  Chromatin  des  Hauptkernes  zu  einem  Eadenknäuel, 
welcher  alsdann  unter  Verdoppelung  der  Normalzahl  von  acht  Chromosomen  in  vier 
Vierergruppen  zerfällt.  Es  folgt  eine  Kernteilung  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  16  a),  die  zur 
Bildung  von  zwei  Tochterkernen  mit  je  vier  Zweiergruppen  führt,  und  der  eine  dieser 
beiden  Kerne  teilt  sich  abermals,  um  einen  zweiten  ßlchtungskern  und  den  Kern  des  be- 
fruchtungsfähigen Makrogameten  mit  je  vier  einfachen  Chromosomen  aus  sich  hervorgehen 
zu  lassen.  An  diesen  Teilungen  des  Hauptkerns  nimmt  auch  der  Blepharoblast  teil,  indem  er 
vor  Beginn  derselben  in  den  Hauptkern  hineinrückt  und  alsdann  den  letzteren  in  ähnlicher 
Weise  zerstemmt,  wie  dies  bereits  früher  für  das  Karyosom  anderer  Blutparasiten  ange- 
geben wurde.  In  dem  befruchtungsfähigen  Makrogameten  ist  dann  auch  die  Chromo- 
somenzahl des  Blepharoblasten  auf  die  Hälfte  (d.  h.  gleichfalls  auf  vier)  reduziert  und  die 
beiden  Reduktionskörper,  die  anscheinend  nicht  wie  die  Richtungskörper  der  Metazoen- 
eier  ausgestoßen  werden,  sondern  im  Plasma  des  Makrogameten  liegen  bleiben  und  der 
allmählichen  Resorption  anheimfallen,  sind  je  aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  zusammen- 
gesetzte Doppelkerne  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  17  a). 

3.  Befruchtung  und  Bildung  des  Ookineten. 

Wie  die  Reifung  des  Makrogameten,  so  erinnert  auch  seine  Befruchtung  durch 
einen  Mikrogameten  lebhaft  an  die  entsprechenden  Vorgänge  bei  den  Metazoeneiern. 
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Sie  erfolgt  in  der  "Weise,  daß  der  Makrogamet  an  der  Stelle,  wo  sein  der  Oberfläche 
genäherter  Kern  liegt,  eine  kleine  Hervorwölbung,  den  sogenannten  Empfängnis- 
hügel, dem  Mikrogameten  entgegenstreckt,  und  daß  alsdann  der  Mikrogamet  in 
diesen  eindringt  (vgl.  Taf.  YI  Fig.  18).  Das  Eindringen  des  Vorderendes  des  Mikro- 
gameten erfolgt  bei  gleichzeitiger  Zurückziehung  des  Empfängnishügels  und  aber- 
maliger völliger  Abrundung  des  Makrogameten  verhältnismäßig  rasch,  während  als- 
dann der  Rest  des  Mikrogameten  erst  allmählich  unter  schlängelnden  Bewegungen 
in  dem  Makrogameten  verschwindet.  Stets  dringt  nur  ein  einziger  Mikrogamet  ein ; 
alle  weiteren,  die  sich  nähern,  werden  zurückgewiesen,  stellen  alsbald  ihre  Be- 
wegungen ein  und  verkleben  knäuelartig,  um  dann  zu  zerfallen.  Nach  gelegentlichen 
Beobachtungen,  die  Schaudijstn  beim  Tertianparasiten  des  Menschen  machte,  scheint 
der  Makrogamet  an  der  Stelle  des  Eintritts  eine  hyaline,  sehr  schwach  lichtbrechende 
Substanz  abzusondern,  welche  die  später  kommenden  Mikrogameten  verklebt.  Gleich- 
zeitig mit  dem  Eindringen  des  Mikrogameten  setzt  in  dem  Makrogameten  eine  leb- 
hafte, das  Pigment  wirbelartig  umherwerfende  Plasmaströmung  ein,  welche  aber, 
im  Gegensatz  zu  der  ähnlichen  Plasmaströmung  in  dem  Mikrogametocyten  während 
der  Mikrogametenbildung,  die  Oberfläche  des  Parasiten  unbeeinflußt  läßt  und  welche 
auch  nur  wenige  Minuten  dauert. 

Alsbald  nach  dem  Eindringen  des  Mikrogameten  in  den  Makrogameten  geht  der 
GeiCelapparat  des  ersteren  durch  körnigen  Zerfall  zugrunde,  so  daß  von  den  Mikro- 
gameten nur  der  vier  Chromosomen  enthaltende  flauptkern  und  der  noch  nicht  redu- 
zierte Blepharoblast  kenntlich  bleiben.  Während  sich  der  Hauptkern  neben  denjenigen 
des  Makrogameten  legt,  erfährt  der  Blepharoblast  zunächst  eine  Reduktion,  die  ähnlich 
wie  bei  der  Reifung  des  Makrogameten  durch  zwei  Richtuugst eilungen  erfolgt.  Die 
beiden  Hauptkerne  lassen  dann  aus  sich  eine  „Befruchtungsspindel"  hervorgehen,  wie  sie 
in  ähnlicher  Weise  namentlich  von  den  Coccidien  bekannt  ist  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  15 
und  Fig.  B,  15)  und  die  beiden  Blepharoblasten  rücken  an  die  Pole  dieser  Spindel,  so 
daß  eine  ganz  auffallende  äußere  Ähnlichkeit  mit  einer  Kernteilungsfigur  entsteht  (vgl. 
Taf.  VI  Fig.  19).  Die  Befruchtungsspindel  rundet  sich  dann  zu  einem  einheitlichen  Kern 
ab,  die  beiden  Blepharoblasten  rücken  in  diesen  Kern  hinein  und  verschmelzen  in  seinem 
Zentrum  zu  einem  einheitlichen  Binnenkörper  mit  acht  Chromosomen  und  einem  Zentral- 
korn und  hiermit  ist  die  Kopulation  vollendet. 

Während  dieser  Vorgänge  am  Kernapparat  hat  sich  aber  auch  die  Form  der 
ganzen  Kopula  wesentlich  verändert.  Nach  Aufhören  der  oben  erwähnten  Plasma- 
strömung  folgt  zunächst  eine  etwa  15  Minuten  währende  Periode  der  Ruhe.  Dann 


Umwandlung  der  Kopula  von  JTaemoproteus  spec.  zum  Ookineten. 
(Nach  an  verschiedenen  Orten  —  von  R.  Koch,  Libbertz  u.  Rüge  —  publizierten  Mikro- 
photogrammen  von  v.  Zettnow.    Vergr.  1000 : 1.) 

beginnt  an  einer  Stelle  der  Oberfläche  der  Kopula  eine  kleine  konische  Hervor- 
wölbung aufzutreten,  die  zunächst  nur  aus  hyalinem  Ektoplasma  besteht,  aber  all- 
mählich immer  größer  wird  und  mit  dem  Endoplasma  auch  die  Kerne  und  das 
Pigment  aufnimmt.  Es  entsteht  auf  diese  Weise  aus  der  anfänglich  kugeligen 
Kopula  ein  gestrecktes  „Würmchen-',  der  sog.  Ookinet,  welcher  sich  in  schlängeln- 
den Bewegungen  zwischen  den  Blutkörperchen  umherbewegt.    (Vgl.  Fig.  34.) 


Fig.  34. 
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f)  Die  weiteren  Schicksale  des  Ookineten  und  die  Vermehrung  der 
Parasiten  im  Körper  der  Mücke. 

Die  erste  Veränderung,  welche  der  Ookinet  von  Haemoproteus  alsbald  nach 
seiner  Entstehung  erfährt,  besteht  darin,  daß  er  an  seinem  Hinterende  einen  Teil 
seines  Protoplasmas  abstößt,  in  welchem  sich  das  hämatogene  Pigment  des  Makro- 
gametocyten  angesammelt  hat  und  welches  auch  die  Reduktionskerne  der  beiden 
Gameten  enthält  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  21i). 

Die  Abstoßung  dieses  vorwiegend  aus  dem  Pigment  bestehenden  Restkörpers 
ist  auch  bereits  von  Mac  Callum  geschildert  worden.  Sie  kann  in  so  unmittel- 
barem Anschluß  an  die  Bildung  des  Ookineten  erfolgen,  daß  diese  in  der  Weise 
vor  sich  zu  gehen  scheint,  „daß  das  wurmförmige  Gebilde  sich  mehr  und  mehr 
aus  der  ursprünglichen  Kugel  herauswindet  und  schließlich  als  ein  fertiges  Würm- 
chen sich  von  den  Resten  der  Kugel  losmacht"  (R.  Koch).  In  anderen  Fällen  ent- 
hält aber,  wie  dies  auf  Taf.  VI  in  Fig.  20  i  dargestellt  ist,  der  fertig  gestreckte 
Ookinet  noch  Pigment  und  die  Abstoßung  des  Restkörpers  erfolgt  erst  während  der 
Wanderung  des  Ookineten  durch  den  den  Mückenmagen  erfüllenden  Nahrungsbrei. 

Die  weitere  Entwicklung  des  Ookineten  schlägt  dann  verschiedene  Bahnen 
ein,  die  z.  T.  von  der  feineren  Struktur  der  Ookineten  abhängt.  Diese  läßt  nämlich 
sehr  große  individuelle  Verschiedenheiten  erkennen.  Große  Ookineten  mit  kleinem 
Kern  sind  zu  beobachten  neben  kleinen  Ookineten  mit  großem  Kern,  ebenso  unter- 
liegt der  Reichtum  des  Plasmas  an  Reservestoifen  großen  Schwankungen.  Aus 
diesen  verschiedenartigen  Formen  sind  besonders  zwei  Extreme  hervorzuheben, 
solche  nämlich,  welche  durch  besonders  helles  Plasma  und  besonders  großen  Kern, 
und  solche,  welche  durch  besonderen  Reichtum  an  Reservestoffen  und  durch  verhältnis- 
mäßig kleinen  Kern  gekennzeichnet  sind.  Die  ersten  sind  nach  Schaudinn  männ- 
liche Formen,  die  reservestoffreichen  dagegen  weibüche  Formen,  während  diejenigen 
Ookineten,  welche  in  ihrer  Organisation  zwischen  den  genannten  Extremen  stehen, 
als  indifferente  Formen  zusammengefaßt  werden  können. 

AUe  Ookineten  lassen  im  Laufe  der  weiteren  Entwicklung  Trypanosomenformen 
aus  sich  hervorgehen.  Deren  Differenzierung  erfolgt  aber  bei  den  indifferenten, 
weiblichen  und  männlichen  Formen  in  durchaus  verschiedener  Weise  und  ist  daher 
für  alle  drei  gesondert  zu  besprechen. 

1.  Die  indifferenten  Trypanosomenformen. 

Die  Entwicklung  indifferenter  Trypanosomenformen  aus  dem  Ookineten  erfolgt 
in  der  Weise,  daß  sich  zunächst  der  Kern  des  Ookineten  ungleichpolig  teüt,  um 
zwei  Tochterkerne  von  sehr  verschiedener  Größe  und  Struktur  aus  sich  hervorgehen 
zu  lassen,  von  denen  der  größere  zum  Hauptkern,  der  kleinere  zum  Blepharoblasten 
der  Trypanosomenform  wird  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  22  i — 215  i),  und  daß  hierauf  vom 
Blepharoblasten  aus  der  Geißelapparat  sich  entwickelt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  24  i — 27  i). 

Diese  Entwicklung  der  Trypanosomenform  entspricht  ofifenbar  durchaus  der 
Differenzierung  des  Ookineten  von  Trypanozoon  lewisi  zur  Trypanosomenform  (vgl.  S.  94), 
läßt  aber  die  Details  der  Veränderungen  am  Kernapparat  sehr  viel  deutlicher  erkennen 
wie  beim  Rattentrypanosom. 

Die  zur  Sonderung  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  führende  erste  Kernteilung 
erfolgt  in  der  uns  bereits  von  Herpetomonas  und  Trypanozoon  bekannten  primitiv-mitoti- 
schen  Form  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  22  i,  sowie  S.  78  und  S.  79).  Jedoch  wird  hierbei  der 
Kern  nicht  von  dem  ganzen,  aus  den  verschmolzenen  Blepharoblasten  hervorgegangenen 
Binnenkörper  zerstemmt,  sondern  nur -von  dessen  Zentralkorn,  während  die  peripheren 
Chromatinteile  des  Binnenkörpers  sich  mit  den  chromatischen  Elementen  des  übrigen 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten. 


155 


Kernes  vermischen,  derart,  daß  es  schließlich  zu  paarweiser  Vereinigung  der  acht  Chromo- 
somen des  Karyosoms  mit  den  acht  Chromosomen  der  Kernperipherie  kommt.  Diese 
Mischung  der  chromatischen  Elemente  findet  in  der  Regel  bereits  während  der  Ab- 
stoßung des  Pigmentes  und  der  ßeduktionskörper  statt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  21  i). 

Von  den  beiden  bei  der  ersten  Kernteilung  entstehenden  Tochterkernen  besitzt 
der  größere  Hauptkern  eine  lockerere,  der  kleinere  Blepharoblast  eine  dichtere  Struktur. 
Letzterer  ist  daher  auch  dunkler  färbbar.  Auch  färbt  sich  der  Blepharoblast  mehr 
violett,  der  Hauptkern  mehr  rot.  Jeder  besteht  aber  aus  acht  Chromosomen  und  einem 
Zentralkorn,  welches  mit  demjenigen  des  anderen  Kernes  durch  einen  feinen  achromati- 
schen Faden  verbunden  bleibt. 

Der  Geißelapparat  wird  von  dem  Blepharoblasten  aus  durch  wiederholte  Kern- 
teilung gebildet.  Hierbei  rückt  der  Blepharoblast,  welcher  anfangs  neben  dem  Haupt- 
kern lag,  zunächst  vor  diesen  und  teilt  sich  dann  wiederum  unter  Einstellung  der 
Teilungsspindel  senkrecht  zur  Längsrichtung  des  Tieres  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  24  i).  Diese 
Teilung  ist  wiederum  inäqual,  doch  sind  die  Unterschiede  beider  Tochterkerne  geringer 
als  die  zwischen  Hauptkern  und  Blepharoblast.  Von  diesen  Tochterkernen  ist  der  größere 
der  Blepharoblast  der  ausgebildeten  Trypanosomenform,  der  kleinere  dagegen,  welcher 
ganz  an  die  Oberfläche  des  Parasiten  rückt,  teilt  sich  sofort  nochmals  und  zwar  liegt  die 
Spindel  jetzt  parallel  zur  Oberfläche  des  Parasiten  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  25  i).  Diese  Teilung 
ist  wiederum  ungleichpolig,  der  nach  vorn  gerichtete  Pol  ist  der  kleinere  und  die  ganze 
•sich  stark  in  die  Länge  streckende  Teilungsspindel  wandelt  sich  direkt  zum  Geißelapparat 
um,  indem  die  Zentralspindel  exzentrisch  verlagert  wird  und  den  verdickten  ßandsaum 
der  undulierenden  Membran  aus  sich  hervorgehen  läßt,  während  die,  wie  die  Chromosomen 
in  der  8-Zahl  vorhandenen,  Mantelfasern  zu  acht  Myonemen  werden,  welche  zu  je  vier 
auf  jeder  Fläche  des  abgeplatteten  Vorderteiles  des  Parasiten  entlang  verlaufen  und  sich 
am  vorderen  Ende  mit  dem  Randsaum  der  undulierenden  Membran  zur  Bildung  der 
freien  Geißel  vereinigen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  26  i — 27  i).  Diese  selbst  erscheint  bandförmig 
und  läßt  außer  einem  dicken  exzentrischen  Achsenfaden  (der  Fortsetzung  des  Randsaums 
der  undulierenden  Membran)  auf  geeigneten  Mazerationspräparaten  noch  acht  dünnere 
Mantelfibrillen  (die  Fortsetzungen  der  Myoneme)  erkennen.  Nur  der  Endabschnitt  der 
Geißel  wird  von  dem  Achsenfaden  allein  gebildet. 

Die  so  entstehende  Trypanosomenform  unterscheidet  sich  von  den  ausge- 
wachsenen Formen  der  im  Vogelblut  schmarotzenden  ungeschlechtlichen  Grenera- 
tionen  fast  nur  durch  das  Fehlen  des  hämatogenen  Pigments.  Sie  vermelu't  sich 
auch  in  durchaus  entsi^rechender  Weise  durch  wiederholte  Zweiteilung  (vgl.  Taf.  VI 
Fig.  28 — 35).  Nur  scheint  diese  Vermehrung  insofern  weniger  regelmäßig  zu  er- 
folgen, als  Wachstums-  und  Vermehrungsperiodeu  nicht  so  scharf  voneinander  ge- 
schieden sind  wie  bei  den  ungeschlechtlichen  G-enerationen  des  Vogelblutes,  der 
Wechsel  von  Wachstum  und  Vermehrung  durch  Teilung  ^äelmehr  freier  und  unregel- 
mäßig ist. 

Auch  darin  gleichen  diese  indifferenten  Parasiten  der  Mücke  den  ungeschlecht- 
lichen Parasiten  des  Vogels,  daß  aus  jenen  ebenso  wie  aus  diesen  geschlechtlich 
differenzierte  (männliche  und  weibliche)  Formen  hervorgehen  können,  in  der  Weise, 
wie  dies  auf  Taf.  VI  durch  eine  von  Punkten  unterbrochene  Pfeilreihe  wenigstens 
für  die  weiblichen  Formen  dargestellt  ist.  Die  dmchaus  entsprechende  Differen- 
zierung der  männlichen  Formen  aus  der  Reihe  der  indifferenten  heraus  hat  in  der 
Lebensgeschichte  des  Parasiten  anscheinend  keine  wesentliche  Bedeutung  (vgl.  S.  160), 
so  daß  ich  aus  dem  bereits  auf  S.  142  genannten  Grunde  auf  ihre  Eintragung  durch 
«ine  Pfeilreihe,  die  von  Fig.  35  zu  Fig.  22  m  hätte  führen  müssen,  verzichtet  habe. 

Die  in  dem  Darm  der  Mücke  lebenden  Trypanosomenformen,  und  zwar  die  männ- 
lichen ebensowohl  wie  die  hier  besprochenen  indifferenten,  können  auch  in  ähnlicher 
Weise  wie  die  Trypanozoen  der  Säugetiere  agglomerieren.  Diese  Agglomeration 
erfolgt  stets  mit  den  Geißelenden  und  ist  z.  B.  dann  zu  beobachten,  wenn  auf  eine 
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Periode  der  Vermehrung  eine  Hung'erperiode  folgt.  Treten  wieder  günstigere  Lebens- 
bedingungen auf,  so  kann  die  Agglomeration  sich  wieder  lösen.  Andernfalls  bleibt  sie 
bis  zum  Tode  und  Zerfalle  der  Parasiten  bestehen. 

Darauf,  daß  diese  Agglomeration  mit  den  Geißelenden  erfolgt,  und  daß  die  Para- 
siten sich  auch  stets  mit  diesem  selben  Ende  festsetzen,  hat  Schaudinn  die  Annahme  ge- 
stützt, daß  dieses  Greißelende  das  Vorder  ende  der  Parasiten  darstelle.  Nach  dem 
auf  S.  95  Gesagten  glaube  ich  jedoch,  daß  Schaudinn  hierbei  die  Bedeutung  der  Agglo- 
meration doch  wohl  etwas  überschätzt  hat.  Trotzdem  halte  auch  ich  das  Geißelende  für 
das  Vorderende  des  Haemoproteus  noctuae  und  stütze  mich  hierbei  im  Anschluß  an 
Prowazek  auf  die  vorstehend  besprochene  Art,  wie  der  Geißelapparat  entwickelt  wird. 

Ähnlich  wie  bei  Hnpetomonas,  Crithidia  und  bei  Trypanozoon  lewisi  können 
auch  bei  Haemo2}roteiis  noctuae  die  frei  beweglichen  indifferenten  Trypanosomen- 
formen  unter  Rückbildung  ihres  Geißelapparates  in  gregarinenähnliche  Ruhe- 
formen übergehen.  Diese  sind  auf  Taf.  VI,  um  das  Bild  nicht  zu  sehr  zu  kom- 
plizieren, nicht  eingetragen  worden.  Sie  sind  aber  für  die  Lebensgeschichte  der 
Art  um  so  wichtiger,  als  ganz  wie  bei  Herpetomonas  und  CritJddia  nicht  nur  diese 
Ruheformen  sich  durch  Neubildung  eines  Geißelapparates  wieder  zu  Trypanosomeu- 
formen  umgestalten  können,  sondern  auch  die  Vermehrung  der  Parasiten  durch 
Zweiteilung  im  Ruhezustand  ebensogut  stattfinden  kann  wie  im  Trypanosomenzustand. 
Durch  diese  letztere  Eigentümlichkeit  unterscheiden  sich  auch  die  in  der  Mücke 
schmarotzenden  Ruheformen  wesentlich  von  den  halteridienförmigen  Ruhezuständen 
im  Vogelblut. 

Nahrungsmangel  scheint  den  Ubergang  der  Trypanosomenform  zur  Ruheform  zu. 
begünstigen.  Jedenfalls  fällt  die  Zeit  dieses  Ubergangs  besonders  oft  mit  dem  Ende  der 
Verdauung  des  von  der  Mücke  gesogenen  Blutes  zusammen  und  im  leeren  Mückendarm, 
findet  man  fast  nur  am  Epithel  festsitzende  Ruheformen.  Näheres  hierüber  folgt  bei  Be- 
sprechung der  Wanderung  der  Parasiten  durch  den  Mückenkörper  (vgl.  S.  165 ff.). 

2.  Die  weiblichen  Trypanosomenf ormen. 

Die  Ookineten  von  Haemoproteus  noctuae^  aus  denen  sich  weibliche  Individue» 
entwickeln,  scheinen  außer  durch  den  Reservestoffreichtum  ihres  Plasmas  auch 
noch  dadurch  charakterisiert  zu  sein,  daß  ihr  Kern  im  Verhältnis  zum  ganzen  Zell- 
körper etwas  kleiner  ist  als  bei  den  indifferenten  Formen.  Die  erste  Teihing  des- 
Kernes erfolgt  in  derselben  Weise  wie  bei  letzteren  und  führt  wieder  zur  Bildung 
zweier  verschieden  großer  Kerne  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  21  w).  Dann  aber  schlägt  die 
Entwicklung  andere  Bahnen  ein.  Der  kleinere  der  beiden  Kerne  wird  nicht  zu 
dem  den  Geißelapparat  ausbildenden  Blepharoblasten,  sondern  läßt  durch  drei  rasch 
aufeinander  folgende  Zweiteilungen  acht  kleine  Kerne  aus  sich  hervorgehen,  welche 
in  den  hinteren  Körperabschnitt  rücken  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  22  w)  und  durch  eine  noch- 
malige, jetzt  aber  ungleichpolige  Teilung  in  je  zwei  verschieden  große,  miteinander 
in  Verbindung  bleibende  Kerne  zerfallen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  23  w).  Die  so  entstan- 
denen acht  Doppelkerne  gehen  dann  aber  bald  durch  Resorption  zugrunde,  indem 
sie  zunächst  kleiner  werden,  alsdann  zerfallen  und  schließlich  völlig  verschwinden, 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  24  w). 

Während  dieser  zum  schließlichen  Untergang  führenden  Veränderungen  des 
einen  der  beiden  durch  die  erste  Kernteilung  entstandenen  Kerne  hat  aber  aucli 
der  andere,  von  Anfang  an  größere  Kern  sich  nochmals  geteilt  und  zwar  wiederum 
ungleichpolig  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  2.3  w).  Von  den  hierbei  entstehenden,  ungleich 
großen  Kernen  wird  der  eine  zum  Hauptkern,  der  andere  kleinere  zum  Blepharo- 
blasten. Die  Entwicklung  des  Geißelapparates  vom  Blepharoblasten  aus  erfolgt  in 
derselben  Weise  wie  bei  den  indifferenten  Trypanosomenformen  (vgl  S.  155).  Die 
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fertige  weibliche  Trypanosomenf orm  (Taf.  VI  Fig.  24 w)  ist  gegenüber 
den  indifferenten  und  den  männlichen  Formen  außer  durch  die  dunklere  Färbbar- 
keit  ihres  mit  körnigen  Eeservestoffen  beladenen  Endoplasmas,  welche  bereits  dem 
Ookineten  zukam,  auch  noch  durch  plumpere  Gestalt  und  erheblich  schwächere 
Entwicklung  des  Geißelapparates  (geringere  Größe  des  Blepharoblasten,  geringere 
Länge  der  Geißel)  ausgezeichnet.  Infolgedessen  ist  auch  die  Beweglichkeit  dieser 
weiblichen  Formen  eine  wesentlich  geringere  als  die  der  indifferenten  Formen  und 
in  der  Regel  kommt  es  sehr  bald  zur  Festsetzung  an  der  Darmwaud  der  Mücke. 
Hierbei  erfolgt  die  Rückbildung  des  Geißelapparates  in  derselben  Weise  wie  bei  den 
indifferenten  Formen,  die  Gregarinenähnlichkeit  dieser  weiblichen  Ruheformen 
(Taf.  VI  Fig.  25  w)  ist  aber  eine  ganz  besonders  große.  Von  den  Ookineten  unter- 
scheiden sie  sich  häufig  nur  durch  das  Fehlen  des  Pigments.  AnfängUch  scheinen 
sie  sich  durch  Neubildung  eines  Geißelapparates  noch  wieder  zu  Trypanosoraen- 
formen  umgestalten  zu  können,  später  aber  geht  ihnen  dies  Vermögen  verloren 
und  sie  können  nur  noch  träge  Kontraktionen,  Krümmungen  und  Knickbewegungen 
ausfüliren. 

Die  weiblichen  Formen  von  Saemoproieiis  noctuae  sind  allem  Anschein  nach  nicht 
imstande  sich  gleich  den  indifferenten  Formen  durch  Teilung  zu  vermehren,  wohl  aber 
können  sie  durch  ein  mit  immer  zunehmender  Auräpeicherung  von  Reservestoffen  ver- 
bundenes Wachstum  die  dreifache  Größe  der  indifferenten  Formen  erreichen. 

Diese  starke  Aufspeicherung  von  Reservestoffen  bedingt  dann  auch  die  große 
Widerstandsfähigkeit  dieser  Formen  gegen  äußere  Einflüsse.  Unter  Umständen 
bleiben  sie  allein  am  Leben,  während  alle  anderen  Stadien  absterben.  Dies  ist  z.  ß.  der 
Fall,  wenn  man  die  Mücke  nach  dem  die  Infektion  vermittelnden  Saugen  längere  Zeit 
hungern  läßt  (bei  einer  Temperatur  von  4 — 5 "  C  kann  diese  Hungerperiode  auf  2 — 3 
Wochen  ausgedehnt  werden,  ohne  die  Lebensfähigkeit  der  Mücke  zu  beeinträchtigen). 
Freibch  bleiben  auch  die  weiblichen  Formen  dann  nicht  im  Darmlumen.  Sie  dringen 
vielmehr  zwischen  die  Epithelzellen  ein,  wie  wir  dies  bereits  von  den  Ruheformen  des 
Trypanozoon  letvisi  kennen  gelernt  haben,  und  lagern  schließlich  sogar  alle  ähnlich  den 
später  zu  besprechenden  Ookineten  des  Malariaparasiten  völlig  unterhalb  des  Epithels, 
zwischen  diesem  und  der  Tunica  elasticomuscularis  des  Mückendarmes  (vgl.  S.  164). 

Dieselben  weiblichen  Ruheformen  sind  es  auch,  welche  die  später  zu  besprechende 
germinale  Infektion  vermitteln,  da  sie  imstande  sind,  im  Ovarium  der  infizierten  und 
überwinternden  Mücke  die  Kälte  des  Winters  zu  überdauern,  um  dann  im  Frühjahr  in 
den  abgelegten  Eiern  sich  weiter  zu  entwickeln. 

Rückbildung  der  weiblichen  Formen:  Wenn  die  weiblichen  Formen 
auch  nicht  imstande  sind,  sich  direkt  durch  Teilung  zu  vermehren,  so  vermögen  sie 
doch  andererseits  nach  dem  Aufhören  der  ungünstigen  Lebensbedingungen,  die  ihr- 
alleiniges  Überdauern  zur  Folge  hatten,  sich  zu  einer  der  Weiterentwicklung  und 
Vermehrung  fähigen  Form  umzugestalten.  Diese  Umgestaltung  ist  vor  allem  mit 
komplizierten  Veränderungen  am  Kernapparat  verbunden.  Der  Hauptkern  schnürt 
durch  ungleichpolige  Kernteilung  einen  kleineren,  dem  Blepharoblasten  ähnelnden 
Kern  ab  und  dieser  neu  entstandene  Kern  macht  ebenso  wie  der  Blepharoblast 
zwei  Reduktionsteilungen  durch  '(Taf.  VI  Fig.  26  w  und  27  w).  Während  dann  die 
vier  so  entstandenen  Reduktionskerne  dem  Untergange  verfallen,  rücken  die  beiden 
reduzierten  Kerne  von  entgegengesetzten  Seiten  in  den  in  Ruhe  gebliebenen  Haupt- 
i  kern  hinein  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  28  w — 29  w)  und  verschmelzen  in  seinem  Inneren  zu 
j  einem  einheithchen  Innenkörper  (Karyosom),  derart,  daß  das  Endprodukt  dieser 
ganzen  Vorgänge  bis  auf  das  Fehlen  des  Pigmentes  wieder  dem  Ookineten  gleicht 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  30  w).  Man  kann  also  diesen  ganzen  Vorgang  als  eine  Rück- 
bildung auffassen,  bei  der  im  Interesse  eines  Wiedererwerbes  der  Vermehrungs- 
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fähigkeit  die  charakteristischen  Merkmale  der  ausgebildeten  weiblichen  Formen  ein- 
gebüßt werden. 

ScHAUDiNN  hat  die  hier  als  Rückbildung  der  weiblichen  Formen  bezeichneten  Ent- 
wicklungsvorgänge, welche  sich  am  leichtesten  beobachten  lassen,  wenn  man  eine  Mücke 
nach  längerer  Hungerperiode  wieder  füttert  und  durch  Wärme  für  eine  rege  Verdauung 
des  aufgenommenen  Blutes  sorgt,  als  Parthenogenese  bezeichnet.  Ich  halte  es  für  richtiger, 
den  in  dieser  Benennung  liegenden  Vergleich  mit  der  parthenogenetischen  Fortpflanzung 
der  mehrzelligen  Tiere  zu  vermeiden,  da  eine  nähere  Durchführung  eines  solchen  Ver- 
gleiches mehr  Verschiedenheiten  als  Ähnlichkeiten  ergeben  würde.  Auch  kann  ich  mich 
hierbei  auf  Schaudinn  selbst  berufen,  der  bei  der  Schilderung  einer  ähnlichen  Rückbildung 
der  Makrogametocj'ten  des  menschlichen  Tertiatparasiten  sich  noch  entschieden  gegen 
die  Übertragung  der  Bezeichnung  Parthenogenese  von  den  Mehrzelligen  auf  die  Ein- 
zelligen ausgesprochen  hat.  Dabei  handelte  es  sich  damals  nur  um  die  Vermehrung  der 
unbefruchteten  Makrogametocyten  der  Malariaparasiten,  da  die  ihr  vorausgegangenen  Ver- 
änderungen am  Kernapparat  noch  gar  nicht  beachtet  waren.  Diese  Vermehrung  aber  schien 
mit  der  parthenogenetischen  Fortpflanzung  der  Mehrzelligen  noch  wesentlich  größere  Ähn- 
lichkeit zu  haben,  als  jenen  Veränderungen  am  Kernapparat  der  weiblichen  Formen  von 
Haemoproteus  noctuae  zugebilligt  werden  kann,  die  deren  Umwandlung  zu  vermehrungs- 
fähigen Formen  bedingen  und  die  am  ehesten  als  eine  Art  Selbstbefruchtung  aufzu- 
fassen sind. 

Das  durch  die  geschilderte  Eückbildung  der  weiblichen  Formen  entstandene 
Stadium  erinnert  nicht  nur  in  seinem  Bau  an  den  Ookineten.  Es  gleicht  diesem 
auch  darin,  daß  es  aus  sich  ganz  wie  der  Ookinet  wieder  die  indüferenten,  männ- 
lichen und  weiblichen  Formen  hervorgehen  läßt.  Es  kann  auf  diese  Weise  wieder 
wie  unmittelbar  nach  der  Infektion  der  Mücke  zu  einer  Überschwemmung  des 
Darmkanales  derselben  mit  Parasiten  kommen,  so  daß  man  vom  pathologischen 
Standpunkt  aus  von  einem  Eezidiv  der  Ei-lo-ankung  der  Mücke  sprechen  kann. 

Daß  weibliche  Trypanosomenformen  auch  aus  den  Reihen  der  indifferenten  Formen 
heraus  neu  gebildet  werden  können,  ist  bereits  bei  Besprechung  dieser  erwähnt  worden. 

Eeifungserscheinungen,  die  zur  Bildung  befruchtungsfähiger  Weibchen  führen 
könnten,  scheinen  die  hier  besprochenen  Parasitenformen  niemals  durchzumachen. 
Wenn  wir  diese  Formen  trotzdem  als  weiblich  bezeichnen,  so  beruht  dies  darauf, 
daß  sie  mit  dem  im  Vogelblut  sich  entwickelnden  Makrogametocyten  die  wichtigsten 
strukturellen  Eigentümlichkeiten  und  auch  die  gleiche  Eückbildungsfähigkeit  teilen. 
Zweifellos  entsprechen  also  diese  beiden  Entwicklungsformen  des  Haemoproteus 
noctuae  einander.  Auch  besteht,  wie  wir  noch  sehen  werden,  die  Möglichkeit,  daß 
junge  weibliche  Trypanosomenformen  beim  Stich  der  Mücke  auf  den  Vogel  über- 
tragen werden  und  dann  dort  zu  Makrogametocyten  heranwachsen. 

3.  Die  männlichen  Trypanosomenformen. 

Eine  dritte  Ookinetenform,  welche  durch  geringere  Größe,  auffallend  großen 
und  chromatinreichen  Kern  und  besonders  helles  Protoplasma  charakterisiert  ist, 
läßt  die  männlichen  Trypanosomenformen  aus  sich  hervorgehen.  Hierbei  handelt  es 
sich  aber  im  Gegensatz  zu  der  Entstehung  der  indifferenten  und  der  weibüchen 
Formen  nicht  um  eine  einfache  Differenzierung  ein  und  desselben  Individuums, 
sondern  es  findet  gleichzeitig  eine  Vermehrung  statt,  welche  der  Bildung  der  Mikro- 
gameten  seitens  der  Mikrogametocyten  entspricht. 

Der  Beginn  dieser  Entwicklungsvorgänge  entspricht  durchaus  dem  Beginn 
der  Differenzierung  der  weiblichen  Trypanosomenformen.  Wie  dort  erfolgt  zunächst 
eine  ungleichpolige  Teilung  des  Ookinetenkernes  (Taf.  VI  Fig.  22  m)  und  der  kleinere 
der  beiden  so  entstandenen  Kerne  läßt  durch  dreimalige  gleichpolige  Zweiteilung 
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acht  gleichweiüge  kleine  Kerne  ans  sich  hervorgehen  (Taf.  VI  Fig.  23  ra).  Auch 
daß  jeder  dieser  acht  Kerne  sich  dann  durch  eine  nochmalige,  jetzt  aber  ungleich- 
polige TeOung  zu  einem  Doppelkern  iimgestaltet  (Taf.  VI  Pig.  24  m),  erinnert  noch 
an  die  Entwicklung  der  weiblichen  Formen.  Während  aber  bei  letzteren  diese  acht 
Doppelkerne  resorbiert  werden  und  der  größere  der  beiden,  bei  der  ersten  Kern- 
teilung entstandenen  Kerne  den  Kernapparat  der  weiblichen  Trypanosomenformen 
aus  sich  hervorgehen  läßt,  gestalten  sich  bei  den  männlichen  Formen  die  Verhält- 
nisse gerade  umgekehrt.  Hier  geht  nämlich  der  größere  der  beiden,  aus  der  ersten 
Kernteilung  des  Ookineten  entstandenen  Kerne  zugrunde  und  die  acht  aus  dem 
kleineren  jener  beiden  Kerne  hervorgegangenen  Doppelkerne  sind  nichts  anderes  als 
die  Anlagen  der  Kernapparate  für  ebensoviel  männliche  Trypanosomenformen 
(Taf.  VI  Fig.  25  m— 26  m). 

Es  scheint  also  hiernach,  als  wenn  die  Ookineten  ursprünglich  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  zwittrigen  Charakters  sind  und  bei  ihrer  Entwicklung  männliche  Kernteile  zugrunde 
gehen  lassen,  um  zu  Weibchen  zu  werden,  oder  umgekehrt  weibliche  Kernteile  zugrunde 
gehen  lassen,  um  zu  Männchen  zu  werden.  Hierauf  gründet  Prowazek  auch  seine 
Deutung  von  Beobachtungen,  die  er  bei  Herpetomonas  muscae-domesticae  und  bei  Try- 
panozoon  lewisi  gemacht  hat  (vgl.  S.  80  und  110).  Jn  beiden  Fällen  sind  freilich  die 
Verhältnisse  weniger  klar  und  eindeutig  wie  bei  Saemoproteun  noctuae. 

Die  acht  Doppelkerne  der  sich  entwickelnden  männlichen  Formen  entsprechen 
freilich  ebensowenig  vollkommen  den  acht  zugrunde  gehenden  Doppelkernen  der 
sich  entwickelnden  weiblichen  Formen,  wie  das  Protoplasma  der  einen  dem  Proto- 
plasma der  anderen  völlig  entspricht.  Auffällig  ist  namentlich  der  geringere 
Größenunterschied  der  beiden  Teile  des  Doppelkernes:  Der  Blepharoblast  der  in 
Entstehung  begriffenen  männlichen  Trypanosomenform  ist  fast  ebensogroß  wie  der 
Hauptkern  derselben. 

Die  weitere  Entwicklung  gestaltet  sich  dann  derart,  daß  der  ganze  Parasit 
sich  kugelig  abrundet  und  die  Doppelkerne  in  radiärer  Stellung  mit  nach  außen 
gewandtem  Blepharoblasten  an  die  Oberfläche  rücken  (Taf.  VI  Fig.  25  m).  Um 
jeden  der  acht  Doppelkerne  verdichtet  sich  dann  etwas  Protoplasma,  jeder  der  acht 
Blepharoblasten  bildet  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  bereits  für  die  indifferenten 
Formen  geschildert  ist,  den  Geißelapparat  aus  und  die  acht  so  entstandenen  kleinen 
Trypanosomenformen  lösen  sich  dann  von  dem  verhältnismäßig  großen  Restkörper 
los  (Taf.  VI  Fig.  26  m).  Von  den  anderen  Trypanosomenformen  unterscheiden  sich 
diese  männlichen  Formen  vor  allem  durch  ihre  geringe  Größe  und  durch  die  auf- 
fallend stark  entwickelten  Geißelapparate.  Wie  der  Blepharoblast  sich  durch  die 
bereits  erwähnte  besondere  Größe  auszeichnet,  so  auch  die  Geißel  durch  ihre  er- 
heblichere Länge.  Dem  entsprechend  ist  denn  auch  die  Beweglichkeit  dieser  männ- 
lichen Trypanosomenformen  eine  besonders  große. 

Die  Berechtigung,  die  hier  geschilderten  Formen  als  männlich  zu  bezeichnen, 
beruht  vor  allem  auf  der  völligen  Übereinstimmung  ilirer  Entwicklung  mit  derjenigen 
der  Mikrogameten.  Die  ausgebildeten  männlichen  Trypanosomenformen  unterscheiden 
sich  freilich  von  den  Mikrogameten  in  mehrfacher  Hinsicht,  vor  allem  durch  ihre 
freie  Geißel  und  die  fehlende  oder  doch  wesentlich  geringere  Längsstreckung  ihrer 
Kerne.  In  anderen  Punkten  aber  besteht  zwischen  beiden  Entwicklungsstadien 
doch  auch  wieder  eine  wesentliche  Übereinstimmung.  So  enthält  vor  allem  auch 
hei  den  männlichen  Trypanosomenformen  ebenso  wie  bei  den  Mikrogameten  der 
Hauptkern  nur  vier  Chromosomen,  da  bereits  bei  der  zweiten  der  zu  ihrer  Bildung 
führenden  Kernteilungen  die  Chromosomenzahl  auf  die  Hälfte  reduziert  wurde. 

Diese  Reduktion  des  dem  Stoffwechsel  vorstehenden  Hauptkerues  dürfte  wohl 
auch  die  Ursache  dafür  sein,  daß  die  männlichen  Trypanosomenformen  aUem  An- 
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schein  nach  einer  weiteren  Entwickhing  oder  einer  Vermehrung  nicht  fähig  sind. 
Daß  sie  gleich  den  Miki-ogameten  zur  Befruchtung  gelangen  könnten,  erscheint  aber 
bei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  schon  wegen  des  Fehlens  befruchtungsfähiger 
weiblicher  Formen  gleichfalls  ausgeschlossen.  Sie  gehen  daher  bald  zugrunde, 
können  aber  aus  den  Reihen  der  indifferenten  und  weiblichen  Formen  in  der  bereits 
bei  Besprechung  dieser  erwähnten  Weise  immer  wieder  ergänzt  werden. 

Hiernach  würden  also  diese  im  Darm  der  Mücke  sich  entwickelnden  männlichen 
Trypanosomenformen  überhaupt  keine  Bedeutung  in  der  Lebensgeschiciite  des  Haemo- 
jjroteus  noctuae  haben  und  ihre  Bildung  würde  daher  eine  Kraft-  und  StofFverschwendung 
darstellen,  wie  wir  sie  in  der  Organismenwelt  in  ähnlicher  Weise  kaum  wiederfinden. 
Ich  muß  ofi'en  gestehen,  daß  mich  in  der  ganzen  gedankenreichen  und  so  völlig  neue 
Bahnen  weisenden  Arbeit  Schäüdinn's  nichts  so  sehr  überrascht  hat,  wie  die  Schilderung 
der  männlichen  Trypanosomenformen,  die  auf  Grund  kompUzierter  Entwicklungsvorgänge 
entstehen,  nur  um  alsbald  wieder  unterzugehen.  Ich  halte  daher  auch  eine  weitere  Auf- 
klärung gerade  über  diese  Formen  für  erforderlich.  Ein  Analogen  finden  aber  diese 
Verhältnisse  auch  bei  der  weiter  unten  zu  besprechenden  Sporogonie  der  Malariaparasiten. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  indifferenten  Trypanosomenformen  kommt 
auch  bei  den  männlichen  Trypanosomenformen  eine  Agglomeration  vor,  z.  B.  wenn 
die  betreffende  Mücke  hungert.  Wie  bei  jenen  erfolgt  auch  hier  wieder  die  Ver- 
einigung der  Einzelindividuen  mit  den  geißeltragenden  Vorderenden,  da  auch  bei 
den  männlichen  Formen  der  Blepharoblast  vor  dem  Hauptkerne  liegt. 

g)  Die  Wanderung  der  Parasiten  im  Mückenkörper. 

Daß  Haemoproteus  noctuae  von  der  Mücke,  welche  ihn  mit  dem  aufgesogenen 
Blute  aufgenommen  hat,  bei  einem  späteren  Stiche  wieder  auf  einen  anderen  Vogel 
übertragen  werden  kann,  ist  die  Folge  einer  bestimmten  Wanderung  der  Parasiten 
durch  den  Körper  der  Mücke.  Diese  AVanderung  führt  aus  dem  Magen  durch  den 
Enddarm  und  das  Herz  nach  dem  Pharynx.  Für  ihr  Verständnis  ist  deshalb  die 
Kenntnis  des  anatomischen  Baues,  sowie  der  Funktion  der  genannten  Organe  der 
Mücke  notwendige  Voraussetzung.  In  teilweiser  Ergänzung  der  Angaben  Eysell's 
im  II.  Bde.  dieses  Handbuches  (S.  50 — 54)  seien  daher  hier  zunächst  noch  einige 
Angaben  über  die  Verdauungs-  und  Zirkulationsorgane  der  Mücke 
gemacht  (vgl.  hierzu  Fig.  35). 

Die  Aufnahme  des  Blutes  seitens  der  Mücke  erfolgt  vermittels  der  zu  einem  Stech- 
rüssel umgewandelten  Mundteile.  Das  Blut  tritt  hierbei  zunächst  in  das  Saugrohr  ein, 
welches  von  der  röhrenförmig  zusanimengekrümmten  Oberlippe  und  dem  ventral  von 
dieser  gelegenen,  blattartig  verbreiterten  Hypopharynx  gebildet  wird  (vgl.  Bd.  II  S.  46, 
Fig.  4  und  S.  51)  und  welches  sich  direkt  in  den  aus  dem  Ektoderm  entstandenen  und 
daher  von  einer  Chitinschicht  ausgekleideten  Vorderdarm  fortsetzt.  An  diesem  sind  vier 
Abschnitte  zu  unterscheiden: 

1.  Die  Mundhöhle  (Fig.  35  caw.or.)  mit  zahlreichen  Sinneszellen,  die  offenbar  Gre- 
schmacksorgane  darstellen. 

2.  Der  Pharynx,  welcher  dicht  vor  dem  Schlundring  des  Nervensystems  beginnt 
und  der  Mundhöhle  gegenüber  vor  allem  durch  das  Fehlen  der  Sinneszellen  charakteri- 
siert ist.  Dicht  hinter  dem  Schlundring  erweitert  er  sich  zu  einem  Pumporgan  (Fig.  35j>.) 
mit  einer  dorsalen  und  zwei  ventrolateralen  Ohitinleisten,  die  durch  kräftige  Muskeln  be- 
wegt werden  (vgl.  Bd.  II  Taf.  IV  Fig.  z  und  ebenda  S.  52).  Xontraktion  dieser  Muskeln 
erweitert  das  Pumporgan  und  ermöglicht  dadurch  das  Ansaugen  des  Blutes  aus  dem 
Rüssel,  welches  dann  bei  der  folgenden  Erschlaffung  der  genannten  Muskeln  und  dem  da- 
durch bedingten  Zurückfedern  der  drei  Chitinleisten  durch  den  hinteren  Abschnitt  des 
Pharynx  hindurch  in  den  Ösophagus  gepreßt  wird.    Wesentlich  unterstützt  wird  diese  i 
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Tätigkeit  des  Pumporgans  durch  peristaltische  Kontraktionen  des  hinter  ihm  gelegenen 
dritten  Abschnittes  des  Pharynx,  eines  dünnen  zylindrischen  Rohres,  welches  durch  den 
Halsteil  der  Mücke  hindurch  bis  in  den  Thorax  hineinzieht  und  eine  dünnere  Chitin- 
auskleidung besitzt  wie  die  Mundhöhle  und  die  beiden  vorausgegangenen  Abschnitte  des 
Pharynx  (der  den  Schlundring  durchbohrende  Anfangsteil  und  das  Pumporgan),  dafür 
aber  eine  um  so  stärker  entwickelte  Ring-  und  Längsmuskulatur.') 

Die  Grenze  von  Pharynx  und  Ösophagus  wird  durch  die  Pharynxklappe  bezeichnet, 
eine  im  Vorderende  des  Thorax  gelegene  ringförmige  Einschnürung  des  Darmes,  welche 
durch  eine  an  dieser  Stelle  besonders  starke  Entwicklung  der  Hingmuskulatur  des  Darmes 
bedingt  wird  (Fig.  35  r).  Dieser  ßingmuskel  kontrahiert  sich  synchron  mit  den  Muskeln 
des  Pumporgans,  so  daß  bei  Erweiterung  des  letzteren  die  Klappe  geschlossen,  bei  der 
darauffolgenden  Verengerung  dagegen  wieder  geöffnet  wird.  Sie  stellt  also  das  zum 
richtigen  Funktionieren  des  Pumporgans  erforderliche  Ventil  dar.  Ein  zweites  Ventil 
vor  dem  Pumporgan  scheint  dagegen  zu  fehlen;  offenbar  genügt  die  peristaltische  Bewegung 
des  hinteren  Abschnittes  des  Pharynx  im  Verein  mit  dem  Blutdrucke  des  Vogels,  um 
das  Blut  aus  dem  sich  verengernden  Pumporgan  in  den  Ösophagus  zu  leiten  und  ein 
Rückströmen  in  den  Rüssel  zu  verhindern. 

Fig.  35. 


s.l. 


Schematische    Darstellung    der  Verdauungs-    und   Zirkulationsorgane    eines  Culiciden- 

weibchens.  Die  Mundteile  sind  abgeschnitten  gedacht.  (Original.) 
a  =  Aorta,  c  =  Herz,  cav.or.  =  Mundhöhle,  col.  —  Colon,  g.i.  =  unteres  Schlund- 
ganglion, g.s.  =  oberes  Schlundgangljon.  gl.sal.  =  linke  Speicheldrüse.  il  =  lleum. 
m  =  Mitteldarm  (Magen).  oes.  =  Ösophagus.  o.v.  =  venöse  Ostien  des  Herzens. 
j>  =  Pumporgan  des  Pharynx,  prov.  =  Vormagen,  r  =  Ringmuskel  (Phai-ynxklappe) 
an  der  Grenze  von  Pharynx  und  Ösophagus,  rect.  =  Rectum  mit  den  3  Papillen  der 
einen  Seite,  s.l.  =  rechtes  dorsolaterales  Divertikel  des  Saugmagens  (das  linke  ist  abge- 
schnitten gezeichnet),    s.v.  =  ventrales  Divertikel  desselben,    t.m.  =  Malpighische  Gefäße. 

Die  Bewegungen  des  Pumporgans  und  des  hinter  im  gelegenen  Pharynxabschnittes 
erfolgen  in  rhythmischen  Intervallen,  anscheinend  derart,  daß  zwischen  je  zwei  Atem- 
bewegungen 4 — 5  Pulsationen  derselben  stattfinden,  die  sich  unmittelbar  an  die  Kontrak- 
tionen des  Herzens  anschließen.  ^) 

3.  Der  Ösophagus  oder  Saugmagen,  in  welchem  die  Muskulatur  wieder 
wesentlich  schwächer  entwickelt  ist  als  in  dem  peristaltisch  beweglichen  Pharynxabschnitt, 
beginnt  mit  einem  dünnen  Halsteile  (Fig.  35  oes.),  welcher  sich  aber  sehr  bald  zu  einem 
größeren,  drei  weite  Aussackungen  besitzenden  Reservoir  erweitert.  Von  diesen  Aus- 
sackungen liegt  eine  unpaare,  welche  in  der  Regel  durch  besondere  Größe  ausgezeichnet 

')  NüTTALL  und  Shipley,  sowie  anscheinend  auch  Eysell,  bezeichnen  diesen  Teil 
des  Darmkanales,  der  hier  wegen  seines  engen  morphologischen  und  physiologischen  Zu- 
sammenhangs mit  dem  Pumporgan  zum  Pharynx  gerechnet  wird,  als  Ösophagus. 

^)  Diese  Annahme  beruht  mehr  auf  einem  Analogieschluß  und  auf  theoretischen 
Erwägungen  über  den  Mechanismus  des  Blutkreislaufs  als  auf  direkter  Beobachtung,  da 
die  Pulsationen  des  Pumporgans  infolge  ungenügender  Durchsichtigkeit  des  Kopfes  sich 
nicht  an  der  lebenden  Mücke,  sondern  nur  nach  entsprechender  Präparation  des  Pharynx 
untersuchen  lassen. 
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ist  und  mehr  oder  weniger  weit  in  das  Abdomen  hineinreicht,  ventral  (Fig.  35 s.v.),  während 
die  beiden  anderen  meist  symmetrisch  ausgebildeten  etwas  mehr  dorsal  in  den  Seitenteilen 
des  Thorax  gelagert  sind  (Fig.  35  s.Z.). 

In  dieses  (deshalb  auch  als  Saugmagen  bezeichnete)  Reservoir  mit  seinen  Aus- 
sackungen ')  wird  das  Blut  von  dem  Pharynx  aus  hineingepumpt.  Infolge  seiner 
schwachen  Muskulatur  ist  der  Saugmagen  aber  nicht  imstande,  das  aufgenommene  Blut 
aktiv  wieder  zu  entleeren.  Diese  Entleerung  erfolgt  vielmehr  passiv  durch  die  nach  je 
4 — 5  Pulsationen  des  Pumporgans  einsetzende  respiratorische  Kontraktion  der  Körper- 
muskulatur, während  deren  das  Pumporgan  stillsteht  und  die  Pharynxklappe  durch  Kon- 
traktion ihres  Ringmuskels  geschlossen  wird.  Hierbei  wird  das  Blut  aus  dem  Saugmagen 
in  den  Mitteldarm  hineingepreüt  und  dieses  Spiel  von  Füllung  und  Entleerung  des  Saug- 
magens kann  sich  mehrmals  wiederholen,  bis  der  Mitteldarm  völlig  mit  Blut  gefüllt  ist. 
Oft  hört  es  sogar  dann  noch  nicht  auf,  so  daß  alsdann,  wie  bereits  Eysell  (Bd.  II  S.  54) 
erwähnt  hat,  durch  „Uberfließen"  des  gefüllten  Mitteldarms  unverdautes  Blut  in  den  End- 
darm eintritt  und  aus  dem  After  entleert  wird.  Schaudinn  vermutet,  daß  in  diesem  Falle 
erst  die  Ermüdung  der  Muskulatur  dem  Blutsaugen  ein  Ziel  setzt.  Jedenfalls  bleiben  in 
dem  Saugmagen  keine  Blutvorräte  zurück,  vielmehr  wird  noch  während  des  Saugens  das 
ganze  Blut  in  der  geschilderten  Weise  in  den  Mitteldarm  weiterbefördert,  da  man  un- 
mittelbar nach  dem  Aufhören  des  Blutsaugens  stets  nur  noch  ganz  spärliche  Blutkörper- 
chen in  dem  Saugmagen  findet.  Bei  Fütterung  der  Mücken  mit  zuckerhaltigen  Flüssig- 
keiten seheint  dieses  normale  Verhalten  freilich  eine  Störung  erfahren  zu  können  (vgl. 
Bd.  II  S.  52). 

Mit  den  geschilderten  Vorgängen  ist  aber  die  Bedeutung  des  Saugmagens  für  die 
Ernährung  der  Mücke  wie  auch  für  die  Übertragung  des  Haemoproteus  noctuae  noch 
nicht  erschöpft. 

In  den  Zwischenzeiten  zwischen  zwei  Mahlzeiten  enthält  der  Saugmagen  in  seinen 
drei  Aussackungen  stets  Gasblasen  und  Sproßpilze.  Diese  Sproßpilze  (zuerst  von  Lavekan 
bei  Anopheles  gesehen  und  von  amerikanischen  Autoren  bei  Stegomyia  für  Entwicklungs- 
stadien des  gesuchten  Erregers  des  gelben  Fiebers  gehalten)  werden  nach  Schaudinn 
erblich  übertragen  und  sind  die  Produzenten  des  durch  geeignete  Versuche  als  Kohlen- 
säure erkannten  Gases.  Unmittelbar  nach  einem  Saugakt  sind  sie  nur  sehr  spärlich  vor- 
handen, aber  während  der  Verdauung  des  Blutes  vermehren  sie  sich  wieder,  um  nach 
Beendigung  derselben  sehr  zahlreich  zu  werden.  Für  die  normale  Ernährung  der  Mücken 
anscheinend  unentbehrliche  Kommensalen,  können  sie  doch  andererseits  bei  abnormer 
Ernährung  (mit  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten)  so  stark  wuchern,  daß  sie  den  Tod  der  be- 
treffenden Mücke  herbeiführen.  Nach  dem  Eindringen  der  Stilette  des  Rüssels  in  die 
Haut  des  Opfers  und  vor  dem  Beginn  des  Blutsaugens  erfolgt  eine  gewaltsame  Kontrak- 
tion der  Körpermuskulatur  der  Mücke,  ^)  welche  den  Inhalt  des  Saugmagens,  vor  allem 

■*)  GiLES  hatte  angenommen,  daß  die  Aussackungen  des  Ösophagus  dauernd  mit 
Luft  gefüllt  und  den  Flugsäcken  der  Vögel  vergleichbar  seien.  Nuttall  und  Shipley 
haben  in  sorgfältigen  Versuchen  die  Irrtümlichkeit  dieser  Auffassung  dargetan  und  ge- 
zeigt, daß  die  aufgesogene  Nahrung  in  alle  drei  Aussackungen  eindringt,  um  sie  mehr 
oder  weniger  vollständig  anzufüllen,  bis  sie  in  den  Mitteldarm  weiterbelördert  wird. 

^)  Wenn  Eysei^l  (Bd.  II  S.  53)  diese  Kontraktion  gegenüber  Schaudinn  nicht  als 
Reflexbewegung,  sondern  als  Willensakt  auffas'^en  will,  so  ist  der  hierin  liegende  Gegen- 
satz nicht  so  groß,  wie  es  zunächst  scheint.  Nach  unseren  Kenntnissen  über  die  Psycho- 
logie der  Gliederfüßler  kann  der  von  Eysell  angenommene  „Willensakt"  doch  nur  eine 
instinktive  Handlung  darstellen.  Andererseits  aber  hat  die  neuere  psychologische  For- 
schung (vgl.  vor  allem  die  einschlägigen  Arbeiten  von  H.  E.  Zieglee)  uns  gelehrt,  da^^ 
zwischen  Instinkten  und  Reflexen  nur  Unterschiede  des  Grades  bestehen,  da  alle  instink- 
tiven Handlungen  nicht  auf  wirklich  selbständigen  Willensimpulsen  beruhen,  wie  wir  sie 
bei  höheren  Tieren  und  besonders  beim  Menschen  finden,  sondern  sich  vielmehr  von  den 
einfachen  Reflexen  nur  durch  größere  Komplikation  der  Vorgänge  unterscheiden.  Auch 
wenn  wir  also  mit  Eysell  die  fragliche  Kontraktion  nicht  als  einfachen  Reflex,  sondern 
als  instinktive  Handlung  ansehen  wollen,  würde  sie  erst  dann  völlig  erklärt  sein,  wenn 
wir  den  auslösenden  Reiz  kennen,  der  auch  bei  der  letzteren  ebensowenig  fehlen  kann 
wie  beim  einfachen  Reflex.  Die  Kontraktion  selbst  unterscheidet  sich  von  den  gewöhn- 
lichen respiratorischen  Kontraktionen  der  Körpermuskulatur  nur  durch  ihre  größere 
Energie.    Schon  dies  macht  einen  Zusammenhang  mit  dem  Atemmechanismus  wahrschein- 
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die  Kohlensäure,  außerdem  aber  auch  den  größten  Teil  der  Sproßpilze  und  ein  ebenfalls 
von  diesen  gebildetes  Enzym,  in  die  Stichwunde  preßt.  Hierdurch  wird  das  Gewebe 
gereizt  (Quaddelbildung!)  und  daher  auch  der  Blutdruck  an  der  Wundstelle  gesteigert, 
anscheinend  auch  eine  vorzeitige  Gerinnung  des  von  der  Mücke  aufgesogenen  Blutes  ver- 
hindert. 

4.  Der  Vormagen  (Proventriculus),  welcher  sich  an  den  Ösophagus  anschließt,  ist 
bei  der  nüchternen  Mücke  als  vielfach  gefaltetes  Organ  in  das  Vorderende  des  Mittel- 
darms eingestülpt  (vgl.  Fig.  Sbprov.  und  Fig.  36  a,  sowie  auch  das  Mikrophotogramm  in 
Bd.  II  Taf.  IV.  Fig.  w,  in  welchem  leider  die  ja  in  der  Tat  sehr  dünne  Wandung  des 
Ösophagus  zerrissen  zu  sein  scheint)  und  in  dieser  Lage  durch  einen  an  der  Grenze  von 
Vormagen  und  Mitteldarm  befindlichen  kräftigen  Ringmuskel  {m.c.  in  Fig.  36a.)  festge- 
halten.   Bei  der  Aufnahme  des  Blutes  aus  dem  Ösophagus  und  seinen  Aussackungen  in 


Fig.  36. 


Schematische  Frontalschnitte  durch  den  Anfangsteil  des  Mitteldarms  von  Culex  pipiens. 

(Aus  SCHAUDINN.) 

a  Im  Ruhezustand,    b  Beim  Beginn  des  Saugens, 
c  =  chitinige  Intima  des  Vormagens,    ch  =  Gallertartige  Hülle  um  den  Blutbrei,    ep  = 
Epithel  des  Mitteldarms,    m  =  Tunica  elastico-muscularis  des  Mitteldarms,    mc  =  Ring- 
muskel an  der  Grenze  von  Vorder-  und  Mitteldarm.    prov  =  Vormagen,    sa  =  Mün- 
dungen der  dorsolateralen  Saugmagendivertikel.   st  =  Stäbchensaum  des  Mitteldarmepithels 

den  Mitteldarm  wird  der  durch  diesen  Muskel  hergestellte  Verschluß  durch  Kontraktion 
der  Längsmuskulatur  des  Darmes  geöffnet  und  der  Vormagen  aus  dem  Mitteldarm  her- 
ausgezogen und  entfaltet  (Fig.  366). 

Die  Chitinauskleidung  des  Vormagens  ist  weniger  erhärtet  als  das  Chitin  der 
äußeren  Bedeckung  des  Insektes,  hat  vielmehr  anscheinend  mehr  gallertige  Konsistenz. 
Nach  der  Entfaltung   des  Vormagens  wird  diese  gallertige  Kutikula  abgestoßen  und 

lieh.  Besondere,  von  Schaudinn  zur  Prüfung  dieser  Frage  angestellte  Versuche  sprechen 
denn  auch  in  der  Tat  dafür,  daß  es  sich  nur  um  eine  forcierte  respiratorische  Kontrak- 
tion handelt.  Den  sie  auslösenden  Reiz  sucht  Schaudinn  in  dem  Eindringen  von  Kohlen- 
säure in  die  Tracheen,  welches  dadurch  bedingt  werde,  daß  bei  dem  Eindringen  der 
Stilette  des  Rüssels  in  die  Maut  des  Opfers  der  Körper  der  Mücke  der  Hautfläche  so 
stark  genähert  wird,  daß  die  Stigmen  in  den  Bereich  des  der  Haut  auflagernden  Kohlen- 
säuremantels  geraten.  Diese  Annahme  ist  um  so  wahrscheinlicher,  als  auch  während  der 
ganzen  Dauer  des  an  die  fragliche  forcierte  Kontraktion  sich  anschließenden  Saugaktes, 
dessen  Mechanismus  ja  bereits  bei  Besprechung  des  Pharynx  erläutert  wurde,  die  Atem- 
bewegungen der  Mücke  beschleimigt  sind,  also  offenbar  Dyspnoe  besteht,  wenn  auch  die 
Bewegungen  nicht  mehr  so  heftig  sind  wie  bei  dem  ersten  krampfhaften  Ausatmen. 

11* 
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bildet  nua  eine  HüUmembran  um  das  in  den  Mitteldarm  eindringende  Blut,  dessen  direkte 
Berührung  mit  dem  resorbierenden  Epithel  des  Mitteldarms  sie  verhindert. 

Der  Mitteldarm  (Fig.  35  >n),  vielfach  und  besonders  in  der  neueren  medizinischen 
Literatur  auch  als  Magen  bezeichnet,  ist  der  aus  dem  Entoderm  hervorgehende,  die 
Verdauung  des  aufgenommenen  Blutes  vermittelnde  Teil  des  Darmkanales.  Die  relative 
Starrheit  der  Thorakalwandungen  und  die  erheblich  größere  Dehnbarkeit  der  Wandungen 
des  Abdomens  der  Mücke  bedingen  es  jedoch,  daß  sich  der  Mitteldarm  bei  Füllung  mit 
Blut  nicht  gleichmäßig,  sondern  vorwiegend  in  seinem  hinteren,  im  mittleren  Teil  des 
Abdomens  gelegenen  Abschnitt  ausweitet  (vgl.  Fig.  35).  Man  hat  in  Rücksicht  hierauf 
wohl  diesen  hinteren  Abschnitt  des  Mitteldarms  als  Magen  im  engeren  Sinne  und  den 
vorderen,  sich  weniger  stark  ausweitenden  Abschnitt,  etwa  bis  zum  zweiten  Abdorainal- 
segment,  als  den  Halsteil  des  Mitteldarms  bezeichnet.  Im  Bau  des  Organs  selbst  findet 
jedoch  diese  Unterscheidung  keine  wesentliche  Stütze.  Dieser  ist  vielmehr  für  den  ganzen 
Mitteldarm  der  gleiche.  Höchstens  könnte  als  Unterschied  angeführt  werden,  daß  bei 
Anopheles  sich  im  vordersten  Abschnitt  des  Mitteldarms  in  der  Regel  charakteristische 
kryptenähnliche  Einbuchtungen  des  Epithels  finden.  Bei  Culex  fehlen  diese  aber  im 
vorderen  Teil  des  Mitteldarms  fast  ebenso  vollständig  wie  weiter  hinten. 

Infolge  seiner  endodermalen  Entstehung  besitzt  das  einschichtige  Epithel  des  Mittel- 
darms keine  Kutikula  wie  dasjenige  von  Vorder-  und  Enddarm.  Die  Form  der  großen 
Epithelzellen  ist  je  nach  dem  Füllungszustand  des  Mitteldarms  und  der  dadurch  bedingten 
mehr  oder  weniger  starken  Dehnung  seiner  Wandung  großen  Schwankungen  unterworfen 
und  kann  bald  zj'lindrisch,  bald  kubisch,  bald  plattenförmig  erscheinen.  Direkt  unter 
dem  Epithel  liegt  die  sogenannte  Tunica  elastico-muscularis,  über  deren  feineren  Bau  weiter 
unten  bei  Besprechung  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  noch  einige  Angaben  folgen. 
Die  dieser  Tunica  eingelagerte  Muskulatur  ist  schwächer  entwickelt  als  die  Muskulatur 
des  Vorderdarms.  Am  Ende  des  Mitteldarms  findet  sich  dagegen  wieder  ein  kräftiger 
Sphinkter,  ähnlich  der  Pharynxklappe,  welcher  das  aufgesogene  Blut  während  der  Ver- 
dauung in  dem  Mitteldarm  zurückhält. 

Diese  Verdauung  erfolgt  bei  verschiedener  Temperatur  mit  verschiedener  Ge- 
schwindigkeit, was  bei  Untersuchungen  mit  künstlicher  Infektion  der  Mücken  besonders 
zu  beachten  ist.  Ein  vollgesogenes  CwZex- Weibchen  hat  bei  26°  C  schon  nach  2  Tagen 
wieder  einen  leeren  Magen,  während  bei  8°  C  die  Verdauung  bei  demselben  Tiere  6 — 8 
Tage  dauert. 

Die  erste  Veränderung,  welche  sich  an  dem  aufgenommenen  Blute  bemerklich 
macht,  besteht  in  der  Ansammlung  des  Serums  in  dem  vorderen  Teile  des  Mitteldarms, 
während  sich  die  Blutkörperchen  in  dessen  hinterem  Teile  dichter  zusammendrängen. 
Nach  einem  Versuche  von  Eysell  (vgl.  Bd.  II  S.  54)  scheint  diese,  wie  wir  sehen  werden, 
sehr  wichtige  Tatsache  freilich  nicht  besondere  physiologische  Ursachen  zu  haben,  sondern 
nur  durch  die  Schwerkraft  und  die  gewöhnliche,  mit  dem  Kopfe  aufwärts  gerichtete  Hal- 
tung der  Mücken  bedingt  zu  sein. 

Der  Sonderung  von  Serum  und  Blutkörperchen  folgt  die  Lösung  des  Hämoglobins : 
das  Serum  wird  gelb  und  die  Erythrocyten  werden  farblos,  und  zwar  schreitet  dieser 
Prozeß  ebenso  wie  der  sich  anschließende  Zerfall  der  Blutkörperchen  von  der  Oberfläche 
nach  dem  Inneren  des  Blutkuchens  vor.  Nach  Vollendung  der  Verdauung  wird  der 
Mageninhalt  vor  allem  von  zahlreichen,  kristallinischen,  braunen  bis  schwarzen,  stark 
lichtbrechenden  Körnchen  gebildet,  die  dann  durch  den  Enddarm  abgeführt  werden. 
Sie  erinnern  an  das  hämatogene  Pigment  der  Malariaparasiten. 

Der  Enddarm  geht  ebenso  wie  der  Vorderdarm  aus  dem  Ektoderm  hervor  und 
ist  daher  auch  wieder  von  einer  chitinösen  Kutikula  ausgekleidet.  Er  besteht  aus  drei 
Abschnitten: 

1.  Das  Ileum  (Fig.  35 iZ.)  ist  ein  sehr  stark  muskulöses  Organ,  dessen  Chitinaus- 
kleidung besonders  dick  ist  und  Leisten  zwischen  die  verhältnismäßig  kleinen  Epithel- 
zellen hineinsendet,  an  welche  sich  die  Längs-  und  Ringmuskeln  der  Tunica  elastico- 
muscularis  inserieren.  Die  Muskulatur  führt  ähnlich  wie  im  letzten  Abschnitt  des  Pharynx 
kräftige  von  vorn  nach  hinten  fortschreitende  peristaltische  Kontraktionen  aus. 

Dicht  hinter  dem  zwischen  Mitteldarm  und  Ileum  befindlichen  Sphinkter  münden 
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die  fünf  Malpighi ' s c h e n  Gefäße  in  den  Darmkanal  ein,  lange,  dünne,  von  körnchen- 
reichen Zellen  gebildete  Schläuche,  welche  ein  weißes  Exkret  liefern  (Fig,  35  t.m.). 

2.  Das  Colon,  nicht  nur  der  längste,  sondern  auch  der  dünnste  Teil  des  End- 
darms, besitzt  schwächere  Muskulatur,  größere  Epithelzellen  und  dünnere  Kutikula  wie 
das  Ileum,  ist  aber  gegen  letzteres  nicht  scharf  abgegrenzt.  Es  verläuft  in  Gestalt  eines 
V,  zunächst  dorsalwärts,  dann  wieder  ventralwärts  (Fig.  35  coZ.).  Die  Umbiegungsstelle 
wird  nach  dem  Entdecker  dieser  Eigentümlichkeit  als  BASiLi'sche  Kurvatur  be- 
zeichnet. In  ihr  ist  das  Lumen  des  Kanales  am  engsten,  die  Kutikula  am  dünnsten,  das 
Epithel  am  höchsten. 

3.  Das  stark  erweiterte  Rektum  (Fig.  35 rec^.)  besitzt  wieder  eine  ähnlich  starke 
Muskulatur  und  Kutikula  wie  das  Ileum  und  ist  außerdem  durch  den  Besitz  von  drei 
Paar  charakteristischer  Epithelverdickungen  gekennzeichnet,  den  sog.  ßektaldrüsen,  in 
welche  besonders  starke  Tracheen  eintreten.  ^) 

Anschließend  hieran  sei  noch  des  Kotes  der  Mücke  gedacht,  da  dieser  ein  gutes 
Hilfsmittel  darbietet,  um  den  Stand  der  Verdauung  zu  beurteilen,  was  bei  Unter- 
suchungen mit  künstlicher  Infektion  der  Mücken  von  Wichtigkeit  ist.  Der  Kot  wird  in 
Gestalt  kleiner  Tröpfchen  abgelegt  und  ist  zur  Zeit  des  Beginnes  der  Verdauung  schwarz, 
da  er  dann  fast  ausschließlich  aus  den  bereits  erwähnten  kristallinischen  hämatogenen 
Pigmentkörnchen  besteht,  welche  die  unverdaulichen  Reste  des  aufgenommenen  Blutes 
darstellen.  Je  weiter  die  Verdauung  aber  fortschreitet,  um  so  mehr  mischen  sich  im 
Enddarm  diesen  Nahrungsresten  die  weißen  Exkrete  der  MALPiGHi'schen  Gefäße  bei,  um 
so  heller  grau  wird  also  auch  der  Kot,  und  wenn  die  Verdauung  beendet  ist,  fehlen  die 
dunklen  Körnchen  vollständig,  der  abgelegte  Kot  besteht  nur  noch  aus  dem  Exkret  der 
MALPiGHi'schen  Gefäße  und  erscheint  daher  weißlich. 

Die  Speicheldrüsen  der  Mücke  (Fig.  Iibgl.sal.)  spielen  bei  der  Infektion  mit  Saemo- 
proteus  keine  Rolle.  Bemerkungen  über  sie  sollen  daher  erst  bei  Besprechung  der 
Malariaparasiten  folgen.  Hier  interessiert  uns  dagegen  noch  das  Gfefäfssytem,  welches 
außerordentlich  dünnwandig  und  daher  sehr  schwer  zu  studieren  ist.  Man  unterscheidet 
an  ihm : 

1.  Das  Herz  (Fig.  35c),  welches  in  Gestalt  eines  Schlauches  längs  des  Rückens 
des  Abdomens  verläuft,  etwas  hinter  der  BASiLi'schen  Kurvatur  des  Colons  anscheinend 
blind  endet  und  in  jedem  Segment  ein  Paar  zu  den  Seitenteilen  der  Bauchwandung  ver- 
laufender Muskeln  (die  sog.  Flügelmuskeln)  besitzt.  Diese  kontrahieren  sich  von  hinten 
nach  vorn  fortschreitend  zwischen  je  zwei  Atembewegungen  4 — 5  mal  in  regelmäßigen 
Intervallen  und  hierbei  strömt  dann  das  Blut  aus  der  Leibeshöhle  (dem  sog.  Lacunom) 
durch  paarweise  am  Hinterende  des  2. — 6.  Abdominalsegmentes  befindliche  Spalten  der 
Herzwandung  (die  venösen '  Ostien  [Fig.  35  0.?;.])  in  das  Herz  hinein,  um  dann  durch 
Klappenvorrichtungen  nach  vorn  weiter  geleitet  zu  werden. 

2.  Die  dünnere  Aorta  (Fig.  35a)  bildet  die  Verlängerung-  des  Herzens  im  Thorax 
und  ist  in  der  in  Fig.  35  gezeichneten  Weise  bis  in  den  Hals  hinein  zu  verfolgen.  Vor 
ihrem  Eintritt  in  diesen  gibt  sie  jedoch  noch  zwei  Paar  Aste  ab,  von  denen  eins  sich 
seitlich  wendet  und  in  der  Nachbarschaft  der  Speicheldrüsen  in  das  Lacunom  einmündet, 
während  das  andere  jederseits  neben  dem  Ösophagus  und  Pharynx  nach  vorne  verläuft 
und  bis  in  die  Nähe  des  Pumporgans  des  Pharynx  verfolgt  werden  kann. 

Nach  dieser  Abschweifung  kehren  wir  zur  Betrachtung  der  Schi  cksale  des 
Haemoproteus  noehiae  im  Körper  der  Mücke  zurück. 

Die  bereits  geschilderten  morj)hologischen  Entwicklungsvorgänge  spielen  sich 
vor  allem  im  Mitteldarm  ab.  Dort  beginnt,  wenn  erwachsene  Gametocyten  in  dem 
aufgenommenen  Blute  vorhanden  sind,  die  Weiterentwicklung  der  Parasiten  mit  der 
Reifung  der  Gametocyten,  der  Befruchtung  und  der  Bildung  der  Ookineten.  Deren 
Differenzierung  zu  den  verschiedenen  Trypanosomenformen  ist  dann  ebenso  wie  die 
A^erdauung  von  der  Temperatur  abhängig. 

^)  GiLES  gibt  irrtümlicherweise  an,  daß  die  Zahl  dieser  Rektaldrüsen  oder  Rektal- 
papillen  nur  4  betragen  soll. 
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Bei  26"  C  fand  Schaudinn  die  ersten  Trypanosomenformen  schon  18 — 24  Stunden 
nach  der  Infektion,  bei  8"  C  dagegen  erst  am  fünften  Tage.  Am  sichersten  kann  man 
darauf  rechnen,  bewegliche  Trypanosomenformen  im  Mitteldarm  zu  finden,  wenn  der  Kot 
der  Mücke  grau  zu  werden  beginnt. 

Während  des  Fortschreitens  der  Verdauung  des  aufgenommenen  Blutes  findet 
eine  lebhafte  Yermehrung  der  inditfereuteu  Trypanosomenformen  statt.  Schon  vor 
Beendigung  der  Verdauung,  also  noch  bevor  der  Kot  ganz  weißlich  geworden  ist, 
findet  aber  die  erste  Schwärmperiode  der  Parasiten  ihr  Ende,  indem  die  Trypano- 
somenformen in  die  gregarinenähnlichen  Euheformen  übergehen,  welche  sich  vor- 
wiegend im  hinteren  Abschnitt  des  Mitteldarms  bis  zu  der  Klappe  am  Beginne 
des  Enddarms  und  nur  selten  bei  sehr  starker  Infektion  auch  im  Halsteil  des 
Mitteldarms  am  Epithel  festheften.  Die  Ruheperiode,  während  deren  die  indifferenten 
Parasitenformeu  in  der  früher  geschilderten  Weise  fortfahren,  sich  zu  vermehren, 
dauert  an,  bis  der  Magen  wieder  mit  neuem  Blute  gefüllt  ist,  dieses  sich  in  Serum 
und  Blutkuchen  gesondert  hat  und  die  Blutkörperchen  an  der  Oberfläche  des  Blut- 
laichens  zerfallen  sind. 

AVenn  die  Mücke  längere  Zeit  hungert,  bleiben,  wie  bereits  früher  erwähnt,  nur 
die  weiblichen  Trypanosomenformen  am  Leben.  Um  eine  schnelle  Weiterentwicklung 
der  Parasiten  zu  erzielen,  empfiehlt  es  sich  deshalb  die  Mücke  bereits  wieder  zu  füttern, 
ehe  noch  der  letzte  Rest  des  verdauten  Blutes  in  Form  der  erwähnten  schwarzbraunen 
Körnchen  ausgeschieden  ist. 

Bei  sehr  starker  Infektion  kann  andererseits  die  Vermehrung  der  Parasiten  eine 
so  erhebliche  sein,  daß  die  Mücke  daran  zugrunde  geht.  Beim  Ubergang  der  Parasiten 
zur  ßuheform  wird  dann  das  Epithel  so  dicht  mit  Parasiten  besetzt  und  durchsetzt,  daß 
die  Mücke  nicht  mehr  imstande  ist,  das  neuerdings  aufgenommene  Blut  zu  verdauen, 
dieses  vielmehr  unverändert  wieder  entleert. 

Auch  andere  Ursachen  können  übrigens  eine  ungestörte  Entwicklung  der  Parasiten 
verhindern,  so  daß  Schaudinn  eine  solche  nur  bei  ca.  10  %  ^ßi"  zu  den  Versuchen  ver- 
wendeten Mücken  (und  zwar  Individuen  ein  und  derselben  Art  Culex  pipiens)  fand. 
Manche  dieser  Mücken  schienen  aus  unbekannten  Gründen  unfähig,  das  aufgenommene 
Vogelblut  zu  verdauen;  andere  schienen  gegen  die  Infektion  mit  Haemoproteiis  immun 
zu  sein;  wieder  in  anderen  Fällen  litten  die  betreffenden  Mücken  bereits  an  einer  anderen 
parasitären  Entwicklung  und  schien  nun  der  bereits  vorhandene  Parasit  die  Entwicklung 
des  neu  hinzukommenden  zu  hemmen.  Den  Gebr.  Sehgent  gelang  die  Infektion  bei 
etwa  einem  Viertel  der  benutzten  Mücken. 

Während  der  Verdauung  des  neu  aufgenommenen  Blutes  findet  nun  eine 
zweite  Schwärmperiode  statt,  während  deren  die  an  Zahl  immer  zunehmenden  Para- 
siten in  den  serumhaltigen  Halsteil  des  Mitteldarms  hineinwandern.  Wenn  aber  diese 
zweite  Verdauungsperiode  ihrem  Ende  zuneigt,  setzen  sie  sich  wieder  am  Epithel 
fest  und  zwar  jetzt  vorwiegend  an  dem  in  den  Mitteldarm  invaginierten  Vormagen. 

Dieser  Vormagen  besitzt  ja  im  Gegensatz  zum  Mitteldarm  kein  resorbierendes 
Epithel.  In  seiner  Nachbarschaft  und  speziell  in  seinen  Krypten  bleiben  daher  am 
längsten  gelöste  Nahrungsreste  übrig  und  hiermit  hängt  es  offenbar  zusammen,  daß  dort 
nicht  nur  die  Parasiten  am  längsten  beweglich  bleiben,  sondern  daß  dieselben  auch  in 
immer  steigender  Anzahl  dorthin  gezogen  werden. 

Zu  dieser  Zeit  ist  das  Epithel  des  Vormagens  in  Regeneration  befindlich  xmd 
im  Begriff  an  Stelle  seiner  alten  Kutikula,  die  ja  bei  der  Aufnahme  des  Blutes  ab- 
gestoßen wurde  (vgl.  S.  163),  eine  neue  zu  bilden.  Dies  erleichtert  natürlich  den 
Parasiten  die  Fixierung  in  der  noch  weichen  Epitheloberfläche.  Je  spärlicher  die 
Nahrungsreste  im  Mitteldann  werden,  um  so  mehr  Parasiten  drängen  sich  dann  um 
den  Vormagen  zusammen  und  scliieben  sich  noch  in  den  Haufen  bereits  dicht- 
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gedrängter  Parasiten  ein.  Nach  Beendigung  der  Verdauung  des  aufgenommenen 
Blutes  hat  sich  auf  diese  Weise  am  Vormagen  ein  ungeheurer,  geschwulstähnlicher 
Parasitenklumi)en  gebildet  (vgl.  Fig.  37  a). 

Bei  der  nächsten  (im  ganzen  dritten)  Nahrungsaufnahme  der  Mücke,  wird  nun 
die  inzwischen  erhärtete  Kutikula  des  Vormagens,  in  welcher  die  Parasiten  ver- 
ankert sind,  wieder  abgestoßen.  Die  Zotten  des  bisher  eingestülpt  gcAvesenen  Vor- 
magens ziehen  sich  aus  der  die  Parasiten  zusammenhaltenden  Kutikula  „wie  die 
Pinger  aus  einem  Handschuh  heraus"  und  das  in  den  Mitteldarm  einströmende  Blut 
schiebt  den  ganzen  Klumpen  vor  sich  her  bis  in  den  Bnddai'm  hinein.  Das  Ileum 
befördert  ihn  durch  seine  peristaltischen  Kontraktionen  in  das  Colon  hinein  und  erst 
an  der  BASiLi'schen  Kurvatur,  der  engsten  Stelle  des  ganzen  Darmes  gelangt  er 


Fig.  37. 


Anhäufungen  von  Haemoproteus  noctuae  im 
Darm  von  Culex  inpiens.  (Sagittalschnitte.) 

(Aus  ScHAUDINN.) 

a  Im  Halsteil  des  Mitteldarms,  h  In  der 
BASiLi'schen  Kurvatur  des  Enddarms  (im 
Zentrum  des  Parasitenballens  die  abgelöste 
chitinige  Intima  des  Vormagens  sichtbar). 


zur  Ruhe  (vgl.  Fig.  37  Ii).  Dort  durchwandern  nun  die  Parasiten  die  Darmwandung, 
die  ja  an  dieser  Stelle  eine  besonders  dünne  Kutikula  besitzt  und  in  der  Regel  auch 
infolge  der  Stauung  Läsionen  erleidet.  Sie  gelangen  auf  diese  Weise  in  den  den 
Darm  umspülenden  Blutstrom  und  mit  diesem  (wenigstens  in  ilirer  überwiegenden 
Mehrzahl)  in  das  Herz  und  werden  dann  durch  Herz  und  Aorta  nach  vorn  gefülirt, 
wo  sie  im  Halse  der  Mücke  in  der  Umgebung  des  hintereu  Teiles  des  Pharynx 
(zwischen  Pumporgan  und  Pharynxklappe)  wieder  zur  Ruhe  gelangen.  Durch  ihre 
fortschreitende  Vermehi'ung  kommt  es  an  dieser  Stelle  wieder  zur  Bildung  eines 
geschwulstähnlichen  Klumpens,  der  den  Pharynx  ringförmig  umgibt  und  mehr  und 
mehr  zusammenpreßt,  da  das  chitinige  Integument  des  Halses  dem  weiteren  An- 
wachsen des  Klumpens  bald  eine  Grenze  setzt.  Das  Endresultat  sind  dann  Ver- 
letzungen der  Pharynxwandung,  die  den  Flagellaten  das  Eindringen  in  den  Pharynx 
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ermöglichen,  so  daß  man  am  Ende  der  dritten  Verdauungsperiode  der  Mücke 
bereits  große  Ballen  von  Parasiten  im  Lumen  des  Pharynx  finden  kann.  Bei  der 
nächsten  Nalirungsaufnahme  der  Mücke  werden  dann  diese  den  Pharynx  verstopfen- 
den Parasiten  zusammen  mit  dem  Inhalt  des  Saugmageus  entleert  (vgl.  S.  162  f.)  und 
können  also  auf  diese  Weise  wieder  die  Infektion  eines  Steinkauzes  bewii'ken. 

Die  Hauptmasse  der  so  auf  den  Vogel  übertragenen  Parasiten  werden  indifferente 
Formen  sein  und  zwar  meist  solche,  welche  infolge  vorausgegangener  lebhafter  Vermeh- 
rung nur  sehr  klein  sind  und  daher  im  Vogelblute  zunächst  in  der  bereits  geschilderten 
Weise  eine  Wachstumsperiode  durchmachen  müssen.  Größere  indifferente  Formen  können 
dagegen  bereits  alsbald  nach  ihrer  Übertragung  zur  Vermehrung  durch  Längsteilung 
schreiten.  Daß  außerdem  auch  noch  lebende  männliche  Formen  übertragen  werden, 
dürfte  nur  ausnahmsweise  vorkommen;  wenn  es  aber  geschieht,  müssen  diese  Formen  im 
Vogelblut  ebenso  rasch  zugrunde  gehen  wie  im  Körper  der  Mücke.  Die  tJbertragung 
von  großen  weiblichen  Formen  scheint  schon  deshalb  ausgeschlossen,  weil  diese  kaum 
noch  imstande  sein  dürften,  das  Saugrohr  des  Mückenrüssels  zu  passieren.  Wohl  aber 
könnten  vielleicht  zusammen  mit  den  indifferenten  Formen  noch  kleinere,  in  der  Differen- 
zierung zu  Weibchen  befindliche  Trypanosomenformen  von  der  Mücke  übertragen  werden, 
und  diese  dürften  dann  wie  die  in  der  Blutbahn  des  Vogels  sieh  entwickelnden  Gameto- 
cyten  in  die  Erythrocyten  eindringen  und  sich  dort  direkt  zu  Makrogametocyten  ent- 
wickeln. 

Jedenfalls  sind  die  Formen,  welche  die  natürliche  Infektion  des  Vogels  bewirken, 
keine  spezifischen  Entwicklungsstadien  (Sporen  oder  dgl.) ,  sondern  dieselben  Formen, 
welche  dauernd  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Infektion  der  Mücke  gebildet  werden 
und  welche  sich  auch  nur  in  verhältnismäßig  untergeordneten  Punkten  von  den  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  sich  entwickelnden  unterscheiden.  Schaudinn  hat  daher  auch  die 
Infektion  der  Vögel  auf  künstlichem  Wege  durch  Injektion  einer  Aufschwemmung  der 
aus  dem  Magen  oder  dem  Eierstock  der  Mücke  stammenden  Parasiten  in  Kochsalzlösung 
ebensogut  erzielen  können  wie  durch  den  Stich  einer  infektionsfähigen  Mücke  oder  durch 
direkte  Überimpfung  parasitenhaltigeu  Blutes  von  einem  Steinkauz  auf  den  anderen. 

Auf  Taf.  VI  ist  im  Interesse  der  Übersichtlichkeit  nur  die  Übertragung  kleiner 
indifferenter  Parasitenformen  von  der  Mücke  auf  den  Vogel  eingetragen,  nicht  auch 
diejenige  größerer  indifferenter  Formen  oder  junger  Weibchen. 

h)  Vererbbarkeit  der  Saemopt-oteus-Intektion. 

•Während  die  Mehrzahl  der  Parasiten  in  der  geschilderten  Weise  durch  den 
Blutstrom  in  das  Herz  und  nach  dem  Pharynx  geführt  wird,  können  andere  anstatt 
dessen  in  die  Eierstöcke  einwandern,  welche  zu  den  Seiten  des  Ileum  und  Colon 
liegen  und  also  der  Stelle,  wo  die  Parasiten  die  Darmwandung  durchbrochen  haben, 
benachbart  sind  (vgl.  Bd.  II  S.  55  Fig.  8). 

Die  Ovarien  der  Culiciden  wie  überhaupt  der  Insekten  bestehen  aus  einer 
größeren  Zahl  von  Eiröhren,  welche  in  den  sog.  Eierkelch  (Calys  ovarii),  den  innerhalb 
des  Eierstockes  gelegenen  Anfangsteil  des  Eileiters  einmünden.  Jede  dieser  Eiröhren, 
welche  durch  Bindegewebe  zu  einem  einheitlichen  Organ  verbunden  sind  und  bei  den 
Culiciden  in  annähernd  radiärer  Richtung  von  der  Oberfläche  des  Eierstockes  nach 
dessen  Innerem  verlaufen,  enthält  die  Eier  in  einfacher,  perlschnurähnlicher  Anordnung. 
Jedes  Ei  ist  von  einem  Follikelepithel  umgeben,  welches  die  als  Chorion  bezeichnete  Ei- 
hülle  abscheidet. 

Nur  in  die  jüngsten,  des  Chorions  noch  entbehrenden  Eier  vermögen  die 
Parasiten  einzudringen  (vgl.  auch  Trypanozoon  lewisi  auf  S.  110)  und  infolgedessen 
scheint  der  Prozentsatz  der  Mücken,  bei  welchen  die  Parasiten  vererbt  werden,  ein 
außerordentlich  geringer  zu  sein.  Diese  Weiterverbreitung  der  Parasiten  durch 
Vererbung  hat  nicht  annähernd  die  Bedeutung  Avie  bei  Herpetomonas  (vgl.  S.  80) 
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und  scheint  nur  bei  der  Überwinterung  der  Mücke  eine  Rolle  zu  spielen.  Audi 
mit  dieser  Beschränkung  hält  Schaudinn  sie  jedoch  noch  für  seltener  und  daher 
auch  weniger  wichtig,  Avie  die  Verbreitung  der  Infektion  vermittels  der  langfristigen 
Rezidive  bei  der  Überwinterung  des  warmblütigen  Z  wischen wirtes. 

Der  Durchbruch  der  Parasiten  durch  die  Wand  des  Colons  erfolgt,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  am  Beginn  der  dritten  Verdauungsperiode  der  Miiclie,  wenn  wir  diejenige,  bei 
welcher  die  Infektion  erfolgte,  als  die  erste  bezeichnen.  Wenn  die  Mücke  zum  dritten 
Male  Blut  gesogen  und  verdaut  hat,  erfolgt  aber  nach  Schaudinn  auch  bereits  die  Ei- 
ablage. Diese  Eier  sind  also  bei  Beginn  der  dritten,  von  der  Mücke  überhaupt  durch- 
gemachten Verdauungsperiode  schon  fast  reif,  können  also  selbst  dann,  wenn  die  Mücke 
sich  bereits  bei  ihrer  ersten  Nahrungsaufnahme  infiziert  hatte,  ihrerseits  nicht  mehr  in- 
fiziert werden.  Nur  in  die  noch  jungen  Eier,  welche  die  Anlage  einer  späteren  Brut 
bilden,  könnten  die  Parasiten  eindringen  und  infolgedessen  wird  die  Infektion  von  Eiern, 
die  noch  in  demselben  Sommer,  in  welchem  die  Infektion  der  Mücke  erfolgte,  zur  Ab- 
lage gelangen,  wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  doch  so  selten  sein,  daß  sie  praktisch  be- 
deutungslos sein  dürfte. 

Experimentell  erzielte  Schaudinn  die  Infektion  der  Tochtergeneration  am  leichtesten, 
wenn  die  Muttermücke  während  der  beiden  ersten  Verdauungsperioden  warm  gehalten, 
bei  der  dritten  dagegen  auf  Eis  gebracht  wurde. 

In  manchen  Fällen,  besonders  bei  reichlicher  Ernährung  der  Mücke,  können 
die  Parasiten  sich  in  dem  Dotter  der  heranwachsenden  Eier  noch  so  stark  ver- 
mekren,  daß  es  zu  parasitärer  Kastration  der  Mücke  kommt.  In  anderen  Fällen 
dringen  nur  wenige  Parasiten  in  die  Eier  ein  und  lassen  dort  Weibchen  aus  sich 
hervorgehen,  welche  während  der  ganzen  Entwicklung  des  Embryos  im  Gregarinen- 
zustand  verbleiben.  Erst  wenn  die  aus  der  PuppenliüUe  ausgeschlüpfte  Mücke 
Blut  gesogen  hat,  bilden  sie  sich  in  der  bereits  geschilderten  Weise  zurück  und 
überschwemmen  dann  den  Körper  der  Mücke  wie  bei  einem  Rezidiv  mit  den  Try- 
panosomenformen.  Yon  der  Mücke  auf  den  Yogel  übertragen  werden  können  diese 
ererbten  Parasiten  aber  auch  beim  nächsten  Stich  noch  nicht,  sondern  erst  bei  der 
dritten  Nahrungsaufnahme. 
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Leucocytozoon. 

a)  Übersicht  über  die  Entwicklung  von  Leucocytozoon. 

Der  von  Schaudinn  unter  dem  Namen  Spirochaete  ziemanni  geschilderte  Parasit 
des  Steinkauzes  muß  auf  Grund  der  Besonderheiten  seiner  Entwicklung  als  Vertreter 
einer  besonderen  Gattung  betrachtet  werden,  welche  den  bisher  nur  für  die  Gametocyten 
zweier  hierher  gehöriger  Arten  gebrauchten  Namen  Leucocytozoon  behalten  kann. 

Die  Entwicklung  von  Leucocytozoon  verläuft  im  ganzen  genommen  in  ähnlicher 
Weise  wie  diejenige  von  Eaemoproteus,  bietet  aber  doch  einige  charakteristische 
Unterschiede,  die  ich  als  die  Gattungskennzeichen  von  Leucocytozoon  ansehe. 
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Die  ungesclilechtlichen  Generationen  unterscheiden  sich  von  den  entsprechenden 
l'oraien  von  Haemoproteus  vor  allem  durch  ihre  Schlankheit,  indem  sie  die  von  den 
sogenannten  Spirochäten  her  bekannte  Form  eines  korkzieherartig  gedrehten  Fadens 
zeigen.    Auch  bilden  sie  kein  hämatogenes  Pigment. 

Die  aus  der  Eeihe  dieser  ungeschlechtlichen  Generationen  sich  diiferenzierenden 
Gametocyten  sind  dagegen  durch  ihre  erhebliche  Größe  ausgezeichnet,  die  es  ihnen 
unmöglich  macht,  gleich  den  Gametocyten  in  rote  Blutkörperchen  einzudringen. 
Anstatt  dessen  nehmen  sie  vielmehr  umgekehrt  die  Erytlii'oblasten  in  ihren  eigenen 
Körper  auf.  Unterschiede  der  beiden  Geschlechter  voneinander,  Reifung,  Befruch- 
tung und  Ookinetenbildung  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus. 

Ganz  abweichend  und  besonders  charakteristisch  ist  dann  aber  für  Leucocyto- 
xoon  das  weitere  Schicksal  der  Ookineten,  in  dem  diese  zunächst  beträchtlich  heran- 
wachsen und  dann  auf  Grund  eines  von  mu-  als  Sporogonie  bezeichneten  Yermeh- 
rungsvorganges  sehr  zahlreiche  Spirochätenformen  aus  sich  hervorgehen  lassen. 
Iq  Übereinstimmung  mit  Haemoproteus  lassen  sich  jedoch  unter  den  Ookineten 
-sowohl  wie  unter  den  aus  diesen  hervorgehenden  Spirochäten  wieder  indifferente, 
männliche  und  weibliche  Formen  unterscheiden.  Indessen  ist  die  morphologische 
Ähnlichkeit  dieser  männlichen  und  weiblichen  Spirochätenformen  mit  den  Gameto- 
•cyten  eine  wesentlich  geringere  als  bei  Haemoproteus. 

Die  vollständige  Entwicklung  in  der  geschilderten  Weise  ist  nur  von  einer  einzigen 
Art  bekannt,  dem  Leucocyiozoon  zieinanni  (Lav.),  welches  wie  Haemoproteus  noctuae  in 
Glaucidium  noctua  (Eetz.)  und  Culex  pipiens  L.  schmarotzt.  Außerdem  gehören  aber 
anscheinend  zu  Leucocytozoon  noch  einige  andere  Arten,  von  denen  bisher  nur  ein  Teil 
-der  im  Zwischenwirt  lebenden  Entwicklungsstadien  bekannt  ist. 

Nur  die  an  Leucocytozoon  ziemanni  erinnernden  Gametocyten  kennt  man  von 
Parasiten  der  Krähe  und  Elster,  welche  in  der  nachstehenden  speziellen  Besprechung  der 
.Gametocyten  von  Leucocytozoon  mit  berücksichtigt  sind. 

Umgekehrt  kennt  man  fast  nur  die  ungeschlechtlichen  Spirochätenformen  von 
«einigen  Arten  {Spirochaete  recurrentis  Lebbrt,  Spirochaete  anserina  Sachaeoff  u.  a.),  die 
auf  Grund  unserer  derzeitigen  Kenntnisse  meines  Erachtens  am  besten  als  ungenügend 
bekannte  Arten  der  Gattung  Leucocytozoon  betrachtet  werden,  die  aber  aus  praktischen 
Gründen  noch  nicht  in  der  folgenden  speziellen  Schilderung  der  Leucocytozoen,  sondern 
ei'st  in  einem  sich  anschließenden  besonderen  Kapitel  im  Zusammenhang  mit  anderen 
„Spirochäten"  behandelt  werden  sollen. 

b)  Die  ungeschlechtlichen  Spirochäten-Generationen  im  Vogelblut. 

Die  ungeschlechtlichen  Generationen  von  Leucocytozoon  ziemamii  (Lav.) 
gleichen,  wie  bereits  erwähnt,  in  ihrer  allgemeinen  Form,  die  mit  einem  korkzieher- 
artig gedrehten  Faden  verglichen  werden  kann,  und  in  der  Art  ihrer  Bewegung 
den  sogenannten  Spii'ochäten  (vgl.  S.  180  f.).  Trotz  der  großen  Schlankheit  ihres 
Körpers  ist  es  aber  Schaudinn  gelungen,  bei  ihnen  alle  für  das  Schema  der  ein- 
geißligen  flagellaten  Blutparasiten  charakteristischen  Kennzeichen  (Kern,  Blepharo- 
blast,  undulierende  Membran  und  Fortsetzung  der  letzteren  in  eine  freie  Geißel) 
nachzuweisen  (vgl.  hierzu  Fig.  42  a  auf  S.  179),  da  diese  ungeschlechtlichen  Formen 
des  Vogelblutes  in  ihrer  Morphologie  und  Entwicklung  völlig  den  dort  abgebildeten 
indifferenten  Formen  aus  den  Malpighi  sehen  Gefäßen  von  Culex  entsprechen. 

"Wie  bei  Haemojjroteus  setzen  sich  auch  bei  Leucocytozoon  die  ungeschlecht- 
lichen Formen  periodisch  an  der  Oberfläche  von  Brythrocyten  fest  und  während 
(lieser  Ruheperioden  erfolgt  das  Wachstum.  Auch  hier  also  finden  wir  wieder  den 
fegelmäßigen  Wechsel  von  Perioden  der  Ruhe  und  des  Wachstums  mit  solchen 
der  Vermehrung.    Die  Festsetzung  erfolgt  anscheinend  nur  in  den  Organen  und  im 
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Gegensatz  zu  Haemoproteus  mit  dem  geißelfreien  Ende  (vgl.  auch  die  Agglomeration 
auf  S.  179). 

Die  Vermehrung  erfolgt  wie  bei  den  anderen  Blutflagellaten  durch  wieder- 
holte Längsteilung  (vgl.  Fig.  426).  Fast  stets  bleiben  je  zwei  durch  Längsteilung 
entstandene  Individuen  (in  ähnlicher  Weise  wie  dies  vorübergehend  auch  bei  Try- 
panozoon  brucei  vorkommt)  mit  den  Hinterenden  im  Zusammenhang,  bis  jedes  der- 
selben sich  wiederum  geteüt  hat  (vgl.  Fig.  42c— f).  Infolgedessen  sind  die  gewöhn- 
lichen Spirochätenformen  Doppelindividuen  mit  einer  Geißel  an  jedem  Ende  — 
daher  auch  ihre  Fähigkeit  scheinbar  in  gleicher  Weise  bald  vorwärts  bald  rück- 
wärts zu  schwimmen. 

c)  Die  Geschlechtsformen  von  Leticocytozoon. 

1.  Die  Gajnetocyten  im  Vogelblut. 

Auch  bei  Lemocytoxoon  treten  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haemoproteus  und 
den  Malariaparasiten,  avo  diese  Verhältnisse  zuerst  erkannt  wurden,  die  Geschlechts- 
formen auf,  nachdem  durch  eine  Reihe  aufeinanderfolgender  ungeschlechtlicher 
Generationen  die  Parasiten  eine  starke  Vermelirung  erfahren  haben  (vgl.  hierzu  auch 
noch  besonders  die  unten  folgende  Besprechung  der  Malariaparasiten).  Sie  zeichnen 
sich,  wie  bereits  erwähnt,  dm'ch  ihre  erhebliche  Größe  aus  und  sind  infolgedessen,^ 
wenigstens  in  ihrem  Ruhezustand,  bereits  lange  bekannt,  wenn  auch  erst  kürzlich 
ScHAUDiNN  uns  das  richtige  Verständnis  für  sie  gelehrt  hat. 

Die  ersten  Angaben  über  Gametocyten  von  Leucocytozoen  rühren  von  Danilewsky 
her,  der  dieselben  bei  seinen  Untersuchungen  der  ßlutparasiten  der  Vögel  aus  der  Um- 
gebung von  Charkow  entdeckte,  sie  aber  nur  bei  Eulen  fand  und  auch  dort  stets  viel 
seltener  wie  die  in  den  Erythrocyten  oder  Erythroblasten  schmarotzenden  Parasiten. 
Er  nannte  sie  „Leucocytozoa"  oder  „Leucocytozoaires",  da  er  glaubte,  im  Innern  von 
Leucocyten  schmarotzende  Formen  vor  sich  zu  haben.  Wichtige  Ergänzungen  zu  den 
Angaben  Danilewsky's  brachte  bald  darauf  Sakhaeoff,  der  ähnliche  Parasiten  in  Tifiis 
bei  Raben  und  Saatkrähen  fand,  und  später  Ziemann,  der  eine  sehr  starke  Infektion  bei 
italienischen  Steinkäuzen  beobachtete  und  die  generische  Selbständigkeit  des  Parasiten 
erkannte.  Bei  diesem  sorgfältigen  Beobachter  findet  sich  auch  zum  ersten  Male  eine  Be- 
nennung des  Parasiten  („das  sogenannte  Leucocytozoon  danilewskyi?"),  die  sich  in  ihrer 
Form  an  die  übliche  wissenschaftliche  Benepnung  der  Tierarten  anlehnt,  wenn  sie  auch 
wegen  des  beigefügten  Fragezeichens  nicht  als  geltungsberechtigter  neuer  Name  auftritt. 
Außer  ScHAUDiKN  haben  dann  in  neuei-er  Zeit  noch  Laveran  und  Berestneff  Angaben 
über  die  Gametocyten  von  Leucocytozoen  gemacht.  Ich  selbst  habe  sie  nach  Präparaten, 
die  mir  Herr  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  stellte,  untersuchen  können. 

Auch  bei  den  Gametocyten  von  Leucocytozoon  wechseln  nach  Schaudinx 
Perioden  der  Bewegung  mit  solchen  der  Ruhe  in  ähnlicher  Weise  miteinander  ab, 
wie  bei  den  ungeschlechtlichen  Spirochäten  -  Generationen.  Andere  Untersucher 
haben  dagegen  bisher  fast  nur  die  Ruhe  formen  gesehen,  welche  einen  ungemein 
charakteristischen  Bau  haben. 

Ein  im  ganzen  Umriß  spindelförmiges,  dabei  aber  im  Querschnitt  nicht  rundes,^ 
sondern  vielmehr  stark  abgeplattetes  Gebilde  (vgl.  Fig.  38)  enthält  einen  ovalen 
Protoplasmakörper,  der  ein  sehr  verschiedenes  Aussehen  darbieten  kann.  Bei  einem 
Teil  der  Parasiten  ist  er  sehr  dunkel  färbbar  und  sehr  stark  granuUert,  bei  den 
übrigen  dagen  nur  sehr  schwach  färbbar  und  nicht  granuliert.  Diese  bereits  von 
Sakhakoff  geschilderten  Unterschiede  entsprechen  durchaus  den  Unterschieden 
zwisclien  den  Makro-  und  Mikrogametocyten  bei  Haemoproteus  und  Plasmodium 
und  in  der  Tat  haben  Lavekan  und  Schaudinn  den  Beweis  erbracht,  daß  auch 
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Fig.  38. 


bei  Leueocytoxoon  diese  beiden  Parasitenformen  den  beiderlei  Geschleclitsformen 
entsprechen. 

Neben  dem  ovalen  Körper,  der  von  den  ersten  Untersuchern  allein  für  den 
Parasiten  gehalten  wurde,  liegt  ein  großer  Kern,  offenbar  der  Kern  eines  Blut- 
körperchens. Er  ist  durch  den  seitens  des  Parasiten  auf  ihn  ausgeübten  Druck  in 
der  Regel  stark  deformiert,  vor  allem  stark  in  die  Länge  gestreckt,  nicht  selten 
mehi-  oder  weniger  stark  hanteiförmig  eingeschnürt.  Es  kann  hierbei  zu  einem 
fast  vöUigeu  Zerfall  des  Kernes  in  zwei  nur  noch 
durch  eine  sclilanke  Verbindungsbrücke  zusammen- 
gehaltene Hälften  kommen  (vgl.  l"ig.  38  i).  Nicht 
selten  liegt  der  mittlere  dünnere  Teil  eines  solchen 
hanteiförmigen  Kernes  —  stets  aber  auch  nur  dieser 
—  unter  bzw.  über  dem  vorerwähnten  ovalen 
Körper  anstatt  neben  ihm. 

Der  ovale  Körper  luid  der  Blutkörperchenkern 
■werden  umschlossen  und  zusammengehalten  von 
einer  dünnen  membranähnlichen  Hülle,  welche  an 
den  beiden  Polen  in  zugespitzt  endende,  kegel- 
förmige Bildungen  übergeht,  die  dem  ganzen 
die  bereits  erwähnte  charakteristische  Spindelform 
verleihen. 

Diese  Hülle  des  Parasiten,  welche  nur  sehr 
schwach  färbbar  ist  und  feinkörnig  erscheint,  wni'de 
von  Danilewsky,  Sakhakoff  und  noch  neuer- 
dings von  Beeestneff  für  den  Eest  des  Plasma- 
körpers eines  weißen  Blutkörperchens  gehalten,  in 
welches  der  Parasit  eingedrungen  sei  (daher  auch 
der  Name  Leucocytozoon!).  Laveean  glaubt  da- 
gegen ,  daß  der  Parasit  ebenso  wie  andere  Blut- 
parasiten in  roten  Blutkörperchen  schmarotze,  deren 
Kern  unter  dem  Einfluß  des  Parasiten  hyper- 
trophiert  sei.  Die  charakteristische  Spindelform  er- 
klärt Laveean  durch  den  in  den  Kapillaren  auf  die 
Blutkörperchen  ausgeübten  Druck  und  den  Elasti- 
zitätsverlust der  Blutkörperchen,  welcher  der  in 
den  Kapillaren  entstandenen  Deformation  die  Dauer 
verlieh. 

Diese  zweierlei  verschiedenen  Deutungen  sind 
wohl  der  beste  Beweis  für  die  Schwierigkeiten,  die 
der  richtigen  Erklärung  der  in  Rede  stehenden 
Bildung  im  Wege  standen.  Dafür,  daß  der  ovale 
Körper  ein  innerhalb  einer  Wirtszelle  sitzender 
Parasit  sei,  schien  vor  allem  seine  scharfe  äußere 
Begrenzung  zu  sprechen,  sowie  weiter  die  Tatsache,  daß  er  unter  Umständen  aus 
seiner  Hülle  in  ähnlicher  Weise  ausschlüpfen  kann,  wie  andere  Blutparasiten  (z.  B. 
die  Gametocyten  von  Haemoprotens)  aus  den  roten  Blutkörperchen  (vgl.  S.  175). 
Indessen  hat  bereits  Ziemann  an  die  Möglichkeit  gedacht,  daß  das  Leueocytoxoon 
im  Gegensatz  zu  anderen  Blutparasiten  nicht  innerhalb  von  Blutkörperchen  schma- 
rotze, sondern  selbst  die  von  anderen  für  das  Plasma  eines  Leucocyten  gehaltene 
feinkörnige  und  schwach  färbbare  Masse  absondere,  „um  mit  dieser  einen  der  zahl- 
reichen freien  Leucocytenkerne,  wenn  er  gerade  erreichbar,  zu  umfließen." 


Leucocytozoon  ziemanni  (Lav.). 
Makrogametocyten.  (Original. 
Da  die  beiden  Figuren  nicht  mit 
denselben  Linsen  gezeichnet  sind, 
so  ist  ihre  Vergrößerung  nicht 
völlig  gleich,  bei  a  ca.  1590 : 1, 

bei  h  ca.  1650  : 1.) 
a  typische  Spindelform ,  deren 
äußere  Hüllschicht  sich  etwas  ab- 
gehoben hat.  h  ein  anderes 
Exemplar,  dessen  polständige 
Ektoplasmakappen  noch  kompakt 
erscheinen.  Kern  der  Nährzelle 
sehr  stark  faantelförmig  zer- 
schnürt. 
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Diese  Anaahme  Ziema^in's  kommt  nun  in  der  Tat  der  erst  neuerdings  von 
SCHAUDiNN  erkannten  Wahrheit  sehr  nahe.  Danach  ist  die  fragliche  Hülle  nämlich 
in  der  Tat  ein  Produkt  des  Parasiten  selbst  und  zwar  stellt  sie  das  modifizierte 
Ektoplasma  desselben  dar. 

Ausschlaggebend  für  das  richtige  Verständnis  der  bisher  allein  bekannten 
Ruheformen  ist  die  Kenntnis  des  beweglichen  Zustand  es  der  Gametocyteu. 
In  diesem  haben  die  Parasiten  die  typische  Trypanosomen  form  (vgl.  Fig.  38«u.  d). 
Ihr  Körper  ist  indessen  sehr  breit  und  bandförmig  abgeplattet.  Bei  der  Bewegung 
erfährt  er  eine  spiralige  Drehung  (vgl.  Fig.  385).  Die  Myoneme  sind  ebenso  wie 
die  Chromosomen  nicht  in  der  8-Zahl  wie  bei  Haemoproteus,  sondern  in  der  Zahl 
von  16  ausgebildet.  Eine  freie  Geißel  ist  bei  dem  Makrogametocyten  (Fig.  38  a) 
nicht  vorhanden,  wohl  aber  bei  dem  Mikrogametocyten  (Fig.  38  o!),  bei  welchem  auch 
die  undulierende  Membran  stärker  ausgebildet  ist.  Ferner  ist  der  Mikrogametocyt 
gegenüber  dem  Makrogametocyten  auch  noch  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die  IG 


Bewegungs-  und  Ruhestadien  der  erwachsenen  Gametocyten  von  Leucocytozoon 
ziemanni.    (Aus  Schaüdinn.) 
a — c  Makrogametocyten.    d — e  Mikrogametocyten. 

Myoneme  (je  acht  auf  jeder  Körperfläche)  nicht  wie  beim  Makrogametocyten  in 
gleichmäßigen  Abständen  voneinander  verlaufen,  sondern  paarweise  zu  Doppel- 
myonemen  vereinigt  erscheinen,  und  daß  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus  trotz  im 
ganzen  etwas  geringerer  Körpergröße  Kern  und  Blepharoblast  verhältnismäßig  größer 
sind  wie  beim  Makrogametocyten.  Wie  ich  selbst  bestätigen  kann,  findet  auch  ganz 
wie  bei  Haemoproteus  die  die  Mikrogametenbildung  einleitende  Kernvermehrung 
schon  in  der  Blutbahn  des  Vogels  statt,  so  daß  die  völlig  ausgebildeten  Mikro- 
gametocyten wieder  die  uns  bereits  von  Haemoproteus  bekannten  acht  Doppelkerne 
besitzen  (vgl.  Fig.  39  e,  sowie  auch  S.  150). 

Diese  freibeweglichen  Zustände  der  Gametocyten,  welche  bisher  außer  von 
ScHAUDiKN  mxr  noch  von  den  Brüdern  Sekgent  beobachtet  worden  sind,  scheinen 
nur  in  der  Milz  und  vielleicht  noch  im  Knochenmark  vorzukommen  iind  sich  dort 
von  den  noch  hämoglobinfreien  Hämatoblasten  zu  ernähren.    Sie  fixieren  sich  zu- 


Fig.  39. 
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nächst  an  einem  solchen  mit  ihrem  Hinterende  (vgl.  Fig.  396)  und  ziehen  ihn  dann 
völlig  in  ihren  Körper  hinein,  in  welchem  er  an  der  Grenze  von  Ektoplasma  und 
Endoplasma  abgelagert  wird.  Gleichzeitig  geht  der  Parasit  unter  Rückbildung- 
seines  Geißelapparates,  wobei  der  Blepharoblast  dicht  an  den  Hauptkern  heranrückt, 
in  seinen  spindelförmigen  Ruhezustand  über  (vgl.  Fig.  39  c).  Das  Ektoplasma  wird 
hierbei  zu  einer  Schutzhülle  umgewandelt,  welche  vor  dem  Übergang  zur  nächsten 
Bewegungsperiode  abgeworfen  wird.  Als  Vorbereitung  zu  diesem  späteren  Ab- 
werfen ist  es  vielleicht  auch,  aufzufassen,  daß  bei  den  im  peripheren  Blute  zirku- 
lierenden Ruheformen  eine  teilweise  Verflüssigung  des  Ektoplasmas  im  Inneren  der 
kegelförmigen  Pole  der  Spindel  stattzufinden  scheint.  Allerdings  stützt  sich  die 
Annahme  einer  solchen  Verflüssigung  bisher  nur  auf  die  Untersuchung  von  in 
üblicher  Weise  hergestellten  Trockenpräparaten  (vgl.  Fig.  38  a)  und  bedarf  also  noch 
der  Bestätigung  durch  Untersuchung  des  lebenden  Objektes. 

Bei  Verbleib  in  der  Blutbahn  des  Vogels  ist  das  Schicksal  der  Gameto- 
cyten  ein  ähnliches  wie  bei  anderen  Blutparasiten,  d.  h.  die  Mikrogametocyten  gehen 
zugrunde,  wälrrend  die  Makrogametocyten  sehr  lange  lebensfähig  bleiben  und  zum 
Auftreten  von  Rezidiven  Anlaß  geben  können.  Die  hierbei  sich  abspielenden  Ver- 
!  änderungen  der  Makrogametocyten  sind  zunächst  ähnliche  wie  bei  Haemojjrofeus 
nociltae,  indem  auch  bei  Leucocytozoon  die  für  die  Rückbildung  der  weiblichen 
Formen  von  Haemoproteus  'charakteristischen  Vorgänge  am  Kernapparat  auftreten. 
Der  erhebliche  Größenunterschied,  welcher  bei  Leucocytozoon  zwischen  den  Gameto- 
cyten  und  den  Spirochätenformen  besteht,  hat  aber  zur  Folge,  daß  der  sich  rück- 
büdende  Makrogametocyt  sich  nicht  direkt  zur  ungeschlechtlichen  Spirochätenform 
umgestalten  kann,  wie  dies  die  völlige  Analogie  mit  Haemoproteus  erfordern  würde. 
Vielmehr  schließt  sich  an  die  eben  erwähnten  Veränderungen  des  Kernapparates 
eine  multiple  Vermehrung  des  Makrogametocyten  an,  welche  an  die  der  Befruch- 
tung folgende  Sporogonie  erinnert  (vgl.  S.  176)  und  zur  Bildung  zahlreicher  Spiro- 
chäten seitens  des  einen  Makrogametocyten  führt. 

Vorstehende  Schilderung  gilt  zunächst  nur  für  eine  Art,  das  Leucocytozoon 
zietnanni  (Lav.),  welches  nach  den  Gebr.  Sergent  außer  in  Glaucidium  noctuae  (Retz.) 
1  auch  noch  in  zwei  anderen  Eulen,  Scops  giu  (Scop.)  und  Syrnium  aluco  (L.), 
f  schmarotzt.  Bei  der  Schleiereule,  Strix  flainmea  L.,  ist  dagegen  weder  natürliche 
Infektion  beobachtet,  noch  künstliche  Infektion  gelungen.  Diese  scheint  also  für 
die  Infektion  mit  Leucocytozoon  ziemanni  unempfänglich  zu  sein,  während  sie  ja 
für  Haemoproteus  noctuae  empfänglich  ist. 

Außer  diesem  Eulenparasiten,  sind  aber  wie  bereits  auf  S.  171  erwähnt,  noch 
andere  Leucocytozoen  beobachtet  worden  und  zwar  sind  speziell  beim  Raben,  bei 
j  der  Saatkrähe  und  bei  der  Elster  von  Sakharoff  und  Bekestneff  Leucocytozoen 
gefunden  worden,  welche  wahrscheinlich  ein  und  derselben  Art  angehören,  von 
der  jedoch  bisher  nur  die  Gametocyten  bekannt  sind.  Als  Unterschied  dieser  Art 
gegenüber  Leucocytozoon  ziemanni  (Lav.)  läßt  sich  bisher  (abgesehen  von  der  Ver- 
schiedenheit der  Wirte)  fast  nur  anführen,  daß  die  Ruheformen  der  Gametocyten 
anscheinend  niemals  die  langgestreckte  Spindelfonn  besitzen,  welche  für  Leucocyto- 
zoon ziemanni  so  charakteristisch  ist,  daß  sie  vielmehr  eine  rundlich-ovale  Form 
haben.  Weitere  Aufklärung  über  diesen  von  mir  bisher  vergebens  gesuchten  Krähen- 
!     Parasiten  können  nur  genauere  entwicklungsgeschichtliche  Untersuchungen  bringen. 

Wenngleich  die  frühere  Annahme,  die  Leucocytozoen  Danilewsky's  schma- 
rotzten im  Innern  von  Leucocyten,  sich  als  irrtümlich  herausgestellt  hat,  so  sei  hier 
j|    doch  noch  ausdrücklich  betont,  daß  es  deswegen  noch  nicht  als  ausgeschlossen  be- 
i     trachtet  zu  werden  braucht,  daß  in  Zukunft  vielleicht  noch  wirkliche  intrazelluläre 
Ijeucocytenschmarotzer  entdeckt  werden  könnten.    Bentley  will  sogar  neuerdings 


176 


Dr.  Max  Lühe. 


die  Entdeckung  derartiger  Parasiten  bei  indischen  Hunden  bereits  gemaclit  haben. 
Die  mir  bisher  vorliegenden  kurzen  Mitteilungen  gestatten  mir  jedoch  noch  kein 
zuverlässiges  Urteil  über  diesen  Fund.  Sollte  er  sich  aber  bestätigen,  so  haben  die 
fraglichen  Parasiten  doch  ganz  sicher  keinerlei  nähere  Beziehungen  zu  den  Leuco- 
cytozoen  der  Yögel. 

2.  Eeifung  und  Befruchtung. 

Die  Reifungs-  und  Befruchtungserscheinungen  bei  den  Gametocyten  von 
Leucoeytozoon  erfolgen  im  Prinzip  ähnlich  wie  die  entsprechenden  Entwicklungs- 
vorgänge bei  Haenioproteus. 

Bereits  Danilewsky,  Sakhaeoff  und  Ziemann  betonen  die  Häufigkeit  des  Auf- 
tretens der  „Geißelkörper"  bei  fehlendem  Nachweis  von  Vermehrungsforinen  der  Para- 
siten. Den  Nachweis,  daß  es  sich  in  der  Tat  um  Gametocyten  handelt,  die  einen  ähn- 
lichen Reifungs-  und  Befruchtungsprozeß  durchmachen  wie  er  inzwischen  bei  anderen 
Blutparasiten  beobachtet  war,  hat  dann  Laveran  erbracht,  während  wir  weitere  Einzel- 
heiten ScHAXJDiNN  verdanken. 

Bei  beiden  Geschlechtern  geht  die  ektoplasmatische  Hülle  des  Gametocyten, 
in  der  auch  der  Rest  der  Nährzelle  zurückbleibt,  bei  der  Reifung  in  ähnlicher  Weise 
zugrunde,  wie  beim  Übergang  in  den  beweglichen  Zustand. 

Fig.  40. 


(Aus  SCHAUDINN.) 

Bildung   der  Mikrogameten  von  Leuco-  (Rechts  die  zugrunde  gehende  Ektoplasma- 

ajtozoon  ziemanni.    (Aus  Schaudinn.)  hülle  des  Makrogameten  mit  dem  Rest  des 

(Rechts  die  zugrunde  gehende  Ektoplasma-  aufgenommenen  Erythrocyten.) 

hülle  mit  dem  Rest  des  aufgenommenen 
Erythrocyten.) 

Bei  den  Mikrogametocyten  zerfällt  dann  auch  noch  das  Ektoplasma  bei  der 
Bildupg  der  Mikrogameten  in  melirere  kugelige  Restkörper,  wie  dies  bereits  Dani- 
lewsky und  Sakharoff  gesehen  haben  (vgl.  Fig.  40).  Die  fertigen  Mikrogameten 
sind  nach  demselben  Schema  gebaut  wie  diejenigen  von  Haenioproteus. 

Die  Reifung  der  Makrogametocyten  erfolgt  in  ganz  der  gleichen  Weise  wie 
bei  Eaemoprotens.  Wie  dort  enthält  also  auch  bei  Leucoeytozoon  der  befruchtungs- 
fähige Makrogamet  (vgl.  Fig.  41)  neben  dem  reduzierten  Doppelkern  noch  zwei 
gleichfalls  je  aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  bestehende  Reduktionskörper.  Nur 
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die  Zaiü  der  Chromosomen  ist  gegenüber  Haemoproieus  verdoppelt,  so  daß  in  dem 
reduzierten  Doppelkern  Hauptkern  und  Blepharoblast  noch  je  acht  Chromosomen 
enthalten. 

Die  Befruchtung  uad  die  Bildung  des  beweglichen  Ookineten  bieten  im  Ver- 
gleich zu  Haemoproieus  ebensowenig  Besonderheiten.  Sie  sind  bisher  nur  von 
ScHAUDiNN  beobachtet  worden,  der  sie  in  dem  kurz  zuvor  von  Culex  pipiens  L. 
aufgesogenen  Blute  von  Glaucidiiim  nodua  (Eetz.)  verfolgte.  Die  anderen  Unter- 
sucher, welche  den  infizierten  Vögeln  das  zu  untersuchende  Blut  direkt  entnahmen, 
haben  nur  die  Eeifung  der  Geschlechtsformen,  aber  nicht  mehr  die  Befruchtung 
gesehen.  Es  sclieint  also,  als  wenn  die  Geschlechtsformen  von  Lencocytozoon 
empfindücher  sind  als  diejenigen  von  Haemoproieus  und  hierin  mehr  denjenigen  der 
Malariaparasiten  gleichen  (vgl.  deren  weiter  unten  folgende  Besprechung). 


Wie  bei  Haemoproieus  noduae  sind  auch  bei  Lcucocytoxoon  ziemanni  die 
Ookineten  nicht  einander  gleich,  sondern  sie  lassen  vielmehr  Verschiedenheiten  er- 
kennen, welche  es  ermöglichen,-  indifferente,  weibliche  und  männliche  Formen  zu 
unterscheiden.  Zunächst  erfolgt  jedoch  bei  allen  drei  Formen  die  Entwicklung  in 
der  gleichen  Weise  und  zwar  kommt  es  im  Gegensatz  zu  Haemoproieus  zu  Wachs- 
tums- und  Vermehrungsvorgängen,  welche  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  ver- 
gleichbar sind  und  deshalb  gleichfalls  als  Sporogonie  bezeichnet  werden  können. 

Das  Wachstimi  des  Ookineten,  der  dann  dementsprechend  auch  selbst  als 
Sporont  zu  bezeichnen  ist,  erfolgt  im  wesentlichen  in  der  Längsachse.  Während 
aber  auf  diese  Weise  die  Streckung  der  Parasiten  eine  immer  stärkere  wird,  erfolgt 


gleichzeitig  eine  ebenfalls  immer  mehr  zunehmende  Krümmung  und  AuErollung  des- 
selben (vgl.  Fig.  426),  so  daß  schließlich  ein  ziemlich  kompakt  erscheinendes  und 
im  ganzen  mehr  oder  weniger  kugeliges  Knäuel  entsteht  (Fig.  42  c).  Während  dieser 
I  Gxößenzunahme  und  Formveränderung  hat  aber  auch  bereits  eine  lebhafte  Kernver- 
i  mehrung  stattgefunden.    Bei  der  Kernteilung  teilt  sich  stets  in  der  uns  bereits  be- 
I  kannten  Weise  zuerst  das  Karyosom,  welches  dann  den  ganzen  Kern  gewissermaßen 
zerstemmt.    Die  Zalil  der  Kerne,  welche  in  jedem  Sporonten  gebildet  werden,  ist 
variabel.    Um  jeden  derselben  sammelt  sich  schließlich  eine  Zone  verdichteten 
Protoplasmas,  und  die  weitere  Entvsäcklung  einer  jeden  der  so  entstehenden  zahl- 
|i  Mense ,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  12 


d)  Die  Sporogonie  von  Lencocytozoon. 


Fig.  42. 


Lencocytozoon  ziemann\.    Schematische  Darstellung  der  Sporogonie. 

(Aus  ScHAUDINN.) 
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reichen  kleinen  Zellen  entspricht  dann  völlig  der  früher  geschilderten  Entwicklung 
der  Ookineten  von  Haemoproteus  noctiiae.  Zunächst  also  erfolgt  in  jedem  Falle 
eine  uugleichjwlige  Kernteilung.  Dann  aber  schlägt  die  Entwicklung  je  nach  dem 
Charakter  des  ursprünglichen  Ookineten  verschiedene  Bahnen  ein.  Bei  den  in- 
differenten Formen  wird  von  den  beiden,  bei  der  eben  erwähnten  Kernteilung  ge- 
bildeten Kernen  der  größere  zum  Hauptkern,  der  kleinere  zu  dem  den  Geißel- 
apparat erzeugenden  Blepharoblasten  einer  Trypanosomenform.  Bei  den  weiblichen 
Formen  bildet  auch  hier  wieder  der  kleinere  Kern  durch  wiederholte  Teilung  mehrere 
alsbald  der  Degeneration  verfallende  kleine  Kerne  aus,  während  der  größere  Kern 
durch  nochmalige  ungleichpolige  Teilung  in  den  Hauptkern  und  den  Blepharoblasten 
der  sich  entwickelnden  weiblichen  Trypanosomenform  zerfällt.  Bei  den  männlichen 
Formen  endlich  geht  wiederum  wie  bei  Haemoproteus  der  größere  Kern  zugrunde, 
während  der  kleinere  durch  wiederholte  Teilungen  die  Kernapparate  mehrerer 
kleiner  männhcher  Trypanosomenformen  aus  sich  hervorgehen  läßt. 

Im  Gegensatz  zu  Haemoproteus  entstehen  also  bei  Leucocytozoon  aus  jedem 
einzelnen  Ookineten  eine  verhältnismäßig  große  Zahl  von  Trypanosomenformen,  die 
unter  Hinterlassung  eines  Restkörpers  auseinanderschwärmen  (Fig.  A2d).  Dement- 
sprechend sind  diese  Trypanosomenformen  denn  auch  erheblich  kleiner  als  diejenigen 
von  Haemoproteus.  Ihre  feinere  Struktiu-  ist  daher  auch  weniger  leicht  zu  erkennen. 

Alsbald  nach  ihrer  Loslösung  von  dem  Restkörper  des  Sporonten  erfahren 
aber  diese  Entwicklungsstadien  von  Leucocytoxoon  noch  eine  wichtige  Veränderung. 
Ihre  Trypanosomenform  ist  nur  eine  ganz  vorübergehende  Erscheinung  und  durch 
eine  starke  Längsstreckung  des  Körpers  bei  gleichzeitiger  Ausbildung  einer  sehr 
regelmäßigen  spiraligen  Drehung  um  eine  ideelle  Lä-ngsachse  nehmen  sie  die  typische, 
korkzieherartig  gewundene  Spirochätenform  an. 

Diese  ganze  bisher  geschilderte  Entwicklung  erfolgt  im  Lumen  des  Müeken- 
magens,  und  wenn  ich  sie  vorhin  mit  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  verglichen 
habe,  so  ergibt  sich  nach  jenem  Orte  der  Entwicklung  doch  ein  nicht  unwesent- 
licher Unterschied  zwischen  Leucocytoxoon  iind  den  Malariaparasiten:  Der  Sporont 
von  Leucocytozoon  bleibt  frei,  es  kommt  nicht  zur  Bildung  einer  „Oocyste",  jener 
für  die  Malariaparasiten  charakteristischen,  den  Sporontea  umschließenden  Cyste  in 
der  Darmwand  der  Mücke. 

e)  Die  Spirochäten-Generationen  in  der  Mücke. 

Noch  größer  ist  die  Ähnlichkeit  mit  Haemoproteus  noctuae  bei  den  weiteren 
Schicksalen  des  Leucocytozoon  ziemanni. 

Freilich  fehlt  die  große  Ähnlichlteit  der  weiblichen  und  männhchen  Parasiten 
der  Mücke  mit  den  Gametocyten,  die  sich  bei  Haemoproteus  konstatieren  läßt.  Aber 
auch  bei  Leucocytozoon  ziemanni  sind  die  weiblichen  Spirochätenformen  größer  als 
die  indifferenten  und  durch  ein  dunkleres  Plasma  charakterisiert,  während  die  männ- 
lichen Spirochäten  formen  ganz  erhebhch  kleiner  sind,  so  klein,  daß  sie  einzeln 
kaum  noch  erkennbar  sind.  Außerdem  sind  die  weiblichen  Formen  noch  dadurch 
gekennzeichnet,  daß  ihr  Kern  und  Blepharoblast  verhältnismäßig  klein  sind  und  die 
undulierende  Membran  sich  nicht  in  eine  freie  Geißel  fortsetzt. 

Die  Vermehrung  durch  wiederholte  LängsteUung  entspricht  der  Vermeh- 
rung der  ungeschlechtlichen  Generationen  im  Vogelblute  und  scheint  wie  bei  Haemo- 
proteus auf  die  indifferenten  Formen  bescliränkt  zu  sein.  Infolge  vielfach  wieder- 
holter Teilungen  findet  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus  eine  starke  Größenabnahme 
statt,  und  hierbei  können  Individuen  entstehen,  die  so  unmeßbar  dünn  sind,  daß  sie 
als  Einzelindividuen  nicht  mehr  gesehen  werden  können,  sondern  nur  noch  in 
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Agglomerationsknäuelu  sichtbar  werden  oder  an  ihrer  Bewegung  erkannt  werden 
können. 

Die  Agglomeration  (vgl.  Fig.  43  /  u.  k)  erfolgt  im  Gegensatz  zu  Haemo- 
proteus  stets  mit  den  geißelfreien  Enden,  so  daß  Schaudinn  bei  den  Spirochäten 
dieses  als  das  Vorderende  auffaßt.  Diese  Schlußfolgerung  ist  freUich  bei  unseren 
jetzigen  Kenntnissen  nicht  mehr  zwingend.  Die  Agglomeration  mit  den  geißelfreien 
Enden  ist  offenbar  die  Folge  davon,  daß  der  Blepharoblast  diesem  Ende  sehr  stark 
genähert  ist  (vgl.  Fig.  43  a  und  S.  101),  und  die  Frage,  ob  bei  Leucocytozoon  wirk- 
lieh das  geißelfreie  Ende  oder  nicht  vielmehr  auch  hier  wieder  das  Geißelende  dem 
Vorderende  entspricht,  scheint  mir  bisher  noch  unentschieden  zu  sein. 

Ruheformen  werden  auch  bei  Leucocytozoon  durch  Verkürzung  des  Körpers 
und  Rückbildung  des  Geißelapparates  gebildet  (vgl.  Fig.  i^g  u.  Ii). 

Die  Wanderung  der  Leucocytozoen  imMückenkörper  bietet  eben- 
falls viele  Vergleichspunkte  mit  Haemoprotms  trotz  wichtiger  Unterschiede. 


Fig.  43. 


Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  ziemanni.    (Aus  Schaudinn.) 

a  Einzeltier  bei  starker  Vergrößerung,    b  Teilungsstadium,    c  Zwei  mit  den  Hinterenden 
nach  der  Teilung  verbunden  gebliebene  Tiere,    d  Dasselbe,  aber  beide  Einzeltiere  wieder 
,  im  Beginn  der  Teilung,    e  Späteres  Teilungsstadium  eines  solchen  Doppeltieres.    /'  Kleinere 
j,  Spirochäte  (Doppeltier  wie  Fig.  c).    g  ßuhestadium  einer  solchen,    h  Ruhestadium  eines 
1  Zustandes  wie  Fig.  e.    i,  k  Agglomeration  verschieden  großer  Spirochäten. 

I         Das  Ausschwärmen  der  Spirochäten  nach  Beendigung  der  Sporogonie  fällt 
■j  zusammen  mit  dem  Ende  derjenigen  Verdauungsperiode,  bei  welcher  die  Infektion 
I  der  Mücke  erfolgt  ist.     Die  Spirochätenformen  bleiben  nun  aber  nicht  im  Mittel- 
I  darm,  sondern  wandern  in  die  MALPiGHi'schen  Gefäße  ein.    Dort  erfolgt  ihre  Ver- 
I  mehrung  und  Festsetzung.    Bei  der  Epithelregeneration  der  MALPiGHi'schen  Gefäße 
i  werden  sie  dann  zusammen  mit  den  Ballen  abgestorbener  Zellen  in  das  Ileum  und 
I  Colon  entleert,  um  ganz  wie  Haemoproteus  an  der  BASiLi'schen  Kurvatur  hängen 
zu  bleiben.    Ihr  weiterer  Weg  von  dort  aus  zum  Pharynx  bzw.  in  die  Eier  ent- 
spricht dann  völlig  dem  von  Haemoproteus  noctuae.    Zweimal  hat  Schaudinn  frei- 
lich die  Spirochätenformen  auch  in  den  Speicheldrüsen  der  Mücke  gefunden.  In- 
dessen glaubt  er,  daß  dieser  Weg  normalerweise  nicht  eingeschlagen  wird,  da  die- 
selben Drüsenzellen  in  beiden    Fällen  auch  noch  Sporozoiten  von  Proteosoma 
enthielten. 
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Wenngleich  die  vorsiehenden  Angaben  über  die  Entwicklung  der  Leucocytozoen 
in  der  Mücke  ausschließlich  auf  der  Arbeit  Schaudinn's  beruhen,  so  ist  doch  hervorzuheben, 
daß  eine  teilweise  Bestätigung  auch  bereits  von  anderer  Seite  vorliegt,  indem  die  Brüder 
Sergekt  in  den  Malpighi' sehen  Gefäßen  von  Culex  pipiens,  und  zwar  nur,  wenn  diese 
Mücke  zuvor  an  mit  Leucocytozoon  ziemamii  infizierten  Eulen  gesogen  hatte,  die  von 
ScHATOiNN  geschilderten  Spirochätenformen  ebenfalls  gefunden  haben. 
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Spirochäten. 

An  Leticocytozoon,  in  dessen  Entwicklung  wir  bereits  ein  Spirochätenstadium 
kennen  gelernt  haben,  lassen  sich  in  Rücksicht  hierauf  die  sogenannten  Spirochäten  zur- 
zeit am  besten  anschließen,  deren  Zahl  und  Bedeutung  gerade  in  letzter  Zeit  eine  sehr 
erhebliche  Steigerung  erfahren  hat. 

Als  Spirochäten  bezeichnet  man  schlanke,  fadenförmige,  korkzieherarüg  ge- 
wundene Organismen,  deren  Durchmesser  0,5  ^  nur  ausnahmsweise  überschreitet 
lind  welche  wegen  dieser  eine  genauere  Untersuchung  erschwerenden  Feinheit  noch 
bis  vor  kurzem  für  völlig  strukturlos  galten.  Charakteristisch  für  die  Spirochäten 
ist  außer  ihrer  Form  auch  die  Art  ihrer  Bewegung,  die  in  Rotation  um  die  (ideelle)  || 
Längsachse  des  Körpers  besteht.  Vorschreitende  Bewegung  kommt  in  gleicher 
Weise  nach  beiden  Richtungen  (vorwärts  wie  rückwärts)  vor  und  ist  stets  mit 
Rotation  um  die  Längsachse  verbunden.  Gelegentlich  beobachtete  Pendelbewegungen, 
bei  welchen  ein  Ende  des  Organismus  still  stand,  scheinen  mehr  passiver  Natur 
zu  sein. 

Schon  das  Vorkommen  eines  Spirochätenstadiums  bei  Leucocytozoon  beweist  meines 
Erachtens,  daß  die  Spirochäten  nur  ein  morphologischer,  nicht  ein  systematischer  Begriff 
sind,  wie  ich  dies  in  ähnlicher  Weise  auch  bereits  oben  lür  die  Trypanosomen  ange- 
nommen habe.  Wenn  man  bisher  die  Spirochäten  immer  zu  den  Bakterien  gerechnet 
hatte,  so  ist  diese  Auffassung  zwar  durch  Schatoinn's  Untersuchungen  über  Leucocytozoon. 
ziemanni  als  irrtümlich  dargetan,  damit  ist  aber  noch  in  keiner  Weise  gesagt,  daß  nun 
auch  wirklich  alle  derzeit  als  Spirochäten  bezeichneten  Organismen  den  Protozoen  einge- 
reiht werden  müssen.  Vorläufig  kennen  wir  erst  von  einer  einzigen  der  nachstehend 
einzeln    aufgeführten  Arten   die  Entwicklungsgeschichte   und   sind    daher    noch  weif 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten.  181 


entfernt  von  der  Möglichkeit,  ein  naturgemäßes  System  der  Spirochäten  aufstellen  zu 
können.  Daß  die  Spirochaeta  pallida  Schätjd.  den  eigentlichen  Spirochäten,  deren  Typus 
Spiroch.  plicatilis  Ehbbg.  ist,  gegenübergestellt  werden  muß,  scheint  aber  bereits  jetzt  zu 
allgemeiner  Anerkennung  zu  gelangen  und  nahe  verwandt  mit  dieser  Syphilisspirochäte 
ist  dann  vielleicht  auch  die  Spirochaeta  pertemiis  Castelläni,  welche  bei  Frambösie  ge- 
funden wurde.  Aber  auch  die  im  Blute  schmarotzenden  Spirochäten  vom  Typus  der 
Spirochaeta  recurrentis  Leb.  scheinen  von  den  eigentlichen  Spirochäten  abgezweigt  werden 
zu  müssen. 


a)  Eigentliche  Spirochäten. 


Fig.  44. 


1.  Spirochaeta  2^ticatilis   Ehrbg.   1838.  — 
la  stagnierendem  Süßwasser  nicht  selten.  Anscheinend 
die  größte  aller  Spirochätenarten,  da  sie  eine  Länge  von 
200  fi  erreichen  kann.    Die  Bandform  des  eng-spiralig     Spirochaeta  plicatilis  Ehrbg. 
gewundenen  und  bis  zu  0,5  ^  breiten  Körpers  besonders      f  ""^^  ^^^fl  langen  Indivi- 

"  '  -T,  -,.  duums.     (Aus  ÖCHAUDINN.) 

deutlich  infolge  der  stark  entwickelten  undulierenden 

Membran.  Kernapparat  nach  Schaudinn  ähnlich  demjenigen  der  nachstehend  unter 
Nr.  3  besprochenen  Spirochaeta  balhianii  (Certes). 

2.  Spirochaeta  gigantea  Waeming  1875.  —  Anscheinend  der  vorigen  Art  sehr 
ähnlich.    Gleichfalls  freilebend.    In  Brackwasser  an  den  Küsten  Dänemarks. 

3.  Spirochaeta  halhianii  (Certes  1882).  —  Im  Darm  der  Auster.  Dieselbe 
oder  eine  ähnliche  Art  auch  im  Darm  einiger  anderer  Muscheln  (Tapes  decussata, 
Tapes  pullastra).  Ist  vielfach,  auch  noch  ganz  neuerdings  von  Perrin,  zu  den 
Trypanosomen  gerechnet  worden,  scheint  aber  der  Spir.  plicatilis  sehr  nahe  zu 
stehen.  Heute  ist  diese  Art,  deren  Längsteilung  bereits  Certes  gesehen  hat,  dank 
den  Untersuchungen  von  Perrin  die  am  besten  bekannte  Spirochätenart. 

Peerin  unterscheidet  ähnlich  wie  bei  den  Trypanosomen  indifferente  und  weibliche 
Formen  und  auch  hier  wieder  sind  die  weiblichen  Formen  widerstandsfähiger,  indem  sie 
Hungerperioden  leichter  überdauern.  Beide  Formen  vermehren  sich  durch  Längsteilung. 
Wenn  die  Auster  hungert,  hört  jedoch  auch  bei  den  überlebenden  weiblichen  Formen 
die  Vermehrung  durch  Teilung  auf,  dagegen  erfolgt  nach  einiger  Zeit  eine  Encystierung. 
(Vgl.  die  unter  denselben  Bedingungen  erfolgende  Bildung  der  Schleimcysten  von  Herpe- 
tomonas  auf  S.  79.)  Auch  die  indifferenten  Formen  können  sich  encystieren,  wenn  ihre 
Zahl  durch  wiederholte  Teilungen  sehr  stark  vermehrt  worden  ist  oder  wenn  die  Auster 
aus  dem  Wasser  herausgenommen  wird. 

Von  den  Einzelheiten  des  Baues  der  26 — 100  /u.  langen  und  0,5 — 3  fi  breiten  Spiro- 
chäten ist  vor  allem  der  Kernapparat  von  Interesse.  Im  ßuhezustande  stellt  der  Kern 
ein  homogen  erscheinendes,  von  einem  Ende  des  Organismus  bis  zum  anderen  reichendes, 
Spiral  gewundenes  Band  dar,  dessen  Kontinuität  freilich  nicht  immer  deutlich  hervor- 
zutreten scheint.  Wenn  sich  die  Spirochäte  zur  Teilung  anschickt,  so  lassen  sich  jedoch 
an  dem  Kern  ein  hellerer,  spiral  gewundener  Faden  und  diesem  anliegende,  in  regel- 
mäßigen Zwischenräumen  angeordnete  dunklere  Chromatinkörner  unterscheiden  (vgl. 
Fig.  46,  Stad.  2).  Später  nimmt  der  Kern  gerade  Stabform  an  (vgl.  Fig.  46,  Stad.  3), 
zerfällt  dann  durch  Querteilung  zunächst  in  eine  größere  Anzahl  stabförmiger  Segmente 
(vgl.  Fig.  46,  Stad.  4)  und  hierauf  in  einreihig  angeordnete  rundliche  Chromatmmassen, 
die  Chromosomen  (vgl.  Fig.  46  Stad.  5  u.  6),  welche  sich  dann  wieder  in  der  Längs- 
richtung der  Spirochäte  teilen  (vgl.  Fig.  46.  Stad.  7).  Aus  den  so  entstandenen  zwei 
Reihen  von  Chromosomen  werden  dann  die  Kerne  der  beiden  Tochterindividuen  wieder 
aufgebaut,  wobei  die  eben  angeführten  Stadien  wieder  in  genau  umgekehrter  Reihen- 
folge durchlaufen  werden.  Die  beiden  Tochterindividuen  bleiben  in  ähnlicher  Weise 
wie  bei  den  Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  ziemanni  unter  einem  Winkel  von 
180"  miteinander  in  Zusammenhang;. 
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Eine  undulierende  Membran  ist  nach  Perrin  nicht  immer  vorhanden.  Sie  steht  an 
dem  einen  Ende  durch  einen  dünnen,  sich  wie  Chromatin  färbenden  Faden  mit  dem  Kern 
in  Zusammenhang,  während  an  dem  anderen  Ende  ein  solcher  Zusammenhang  fehlt  (vgl. 
Fig.  45). 

Mehrfach  wurden  Formen  beobachtet,  welche  als  Gameten  aufgefaßt  werden.  Der 
männliche  Gamet  ist  ein  sehr  lang  gestreckter  Protoplasmakörper  mit  32  rundlichen 
Chromatinkörnern,  welche  in  regelmäßigen  Zwischenräumen  in  der  Längsrichtung  ange- 
ordnet sind.  Er  scheint  sehr  wenig  widerstandsfähig  zu  sein.  Der  seltener  beobachtete 
weibliche  Gamet  scheint  dem  männlichen  ähnlich,  aber  dicker  zu  sein.  Konjugation 
scheint  selten  zu  sein.  Nur  zweimal  wurde  eine  Aneinanderlagerung  zweier  Gameten 
beobachtet,  die  als  Anfangsstadium  der  Konjugation  gedeutet  wird,  deren  weiteres 
Schicksal  aber  unbekannt  ist. 


Fig.  45. 


C. 


Fig.  46. 


Spirochaeta  halbianii  (Certes). 
Schematische  Zeichnung   eines  indif- 
ferenten Individuums.   (Aus  Perrin. 1 
c  Chromatinfaden.  welcher  den  Anfang 
der  undulierenden  Membran  mit  dem 

Kern  verbindet. 
e  Randsaum  der  undulierendenMembran. 
n  Kern    (in    Form    eines  spiraligen 
Bandes). 

p  Periblast  (nur  als  äußere  Kontur  der 
Spirochäte  gezeichnet). 
um  Undulierende  Membran. 


Schematische  Darstellung  von  sieben 
zeitlich  aufeinander  folgenden  Stadien 
der  Kernveränderungen  bei  der  Teilung 
von  Spirochaeta  halbianii  (Certes). 
(Aus  Perrin.) 


Perrin  glaubt,  daß  Spirochaeta  halbianii  dem  „Urhämoflagellaten"  Schaudinn's 
nahe  stehe.  Indessen  sind  die  Kernverhältnisse  derselben  von  denen  der  Trypanosomen 
doch  so  abweichend,  daß  bei  einem  Vergleich  beider  größte  Vorsicht  erforderUch  ist. 
Mir  scheint  zurzeit  ein  einigermaßen  zuverlässiges  Urteil  über  die  systematischen  und  ver- 
wandtschaftlichen Beziehungen  der  hier  besprochenen  Spirochäten  mit  den  Blutprotozoen, 
und  zwar  nicht  nur  mit  den  Trypanosomen,  sondern  auch  mit  den  im  Blute  schmarotzen- 
den „Spirochäten"-Arten,  noch  nicht  möglich. 
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Fig.  47. 

Spirochaeta  dentium  Koch. 
Besonders  kleines  Exem- 
plar mit  vielenWindungen. 

(Aus  SCHÄUDINN.) 


4.  Spirochaeta  dentium  Koch  1877.  —  Eine  sehr  kleine,  im  Speichel  und  Zahn- 
stein des  Menschen  lebende  Art,  bei  der  Schaüdikn  einen  ähnlichen  Bau  des  Lokomotions- 
und  Kernapparates  vermutet  wie   bei  Spir.  plicatilis  und 

Spir.  balbianii.    Vielleicht  mit  nachstehender  Art  identisch. 

5.  Spirochaeta  buccalis  Cohn  1875.  —  Gleichfalls 
im  Speichel  und  Zahnstein  des  Menschen.  15 — 20  fi  lang. 
An  beiden  Enden  zugespitzt. 

6.  Spirochaeta  vincenti  R.  Bl.  1906.  —  Von 
Vincent  bei  der  nach  ihm  benannten  ulceriereuden  An- 
gina des  Menschen  entdeckt.  Lokomotions-  und  Kern- 
apparat nach  ScHAUDiNN  ähnlich  wie  bei  Spir.  j^UcatiUs  und  balbicmii.  Wird  stets 
vergesellschaftet  gefunden  mit  den  sogenannten  „spindelförmigen  Bazillen",  Bacillus 
hastilis  Seitz,  ohne  daß  die  Beziehungen  zwischen  beiden  Mikroorganismenformen 
bisher  geklärt  sind.  Da  die  spindelförmigen  Bazillen  sich  von  anderen  Bazillen  in 
mancher  Hinsicht  unterscheiden,  so  werden  sie  von  einzelnen  Autoren  (Silbek- 
SCHMIDT,  Wechselmann  und  Loewenthal)  überhaupt  nicht  für  echte  Bakterien 
gehalten,  sondern  für  Entwicklungsstadien  der  Spir.  vincenti.  Die  Vermehrung  dieser 
Spirochäte  soll  nach  einer  Vermutung  von  Wechselmann  und  Löwenthal  nicht 
durch  Längsteilung,  sondern  durch  Querteilung  erfolgen. 

7.  Spirochaeta  vaccinae  Bonhoff  1905.  —  In  Vaceinepusteln  des  Kalbes  ge- 
funden, aber  nur  sehr  unvollkommen  beschrieben. 

8.  Spirochaeta  pyogenes  (Mezincescu  1904).  —  In  Bukarest  in  einem  tuber- 
kulösen Eiterherd  gefunden.  3,6 — 12  ß  lang  und  mit  2 — 9  Windungen.  Nicht  kultivierbar 
und  nicht  auf  Mäuse  übertragbar.  Undulierende  Membran  mit  Hilfe  von  Rosianowsky- 
Färbung  nachgewiesen,  ebenso  ein  an  Spir.  plicatilis  und  Spir.  balbianii  erinnernder  Bau 
des  Kernapparats.  —  Ähnliche  Spirochäten  fand  Doekr  in  Wien  bei  einem  Fall  von 
eitriger  Pericarditis  und  Pleuritis,  doch  wurde  hier  durch  Uberimpfung  auf  Mäuse  eine 
eitrige  Peritonitis  mit  starker  Vermehrung  der  Parasiten  erzeugt. 

9.  Spirochaeta  refringens  Schaudinn  1905.  —  Bei  verschiedenen  Genital- 
affektionen  (Balanitis,  spitzen  Kondylomen,  Ulcus  molle  u.  a.)  gefunden,  z.  T.  auch 
in  syphilitischen  Produkten  mit  der  Syphilisspirochäte, 
Treponema  pallidum  (Schaud.),  vergesellschaftet,  dann 
aber  nur  an  der  Oberfläche  der  betr.  LokalaiTektionen, 
z.  B.  in  dem  schmierig-eitrigen  Sekret  breiter  Kondy- 
lome, niemals  in  der  Tiefe  des  Gewebes,  wo  bisher 
ausschließlich  Treponema  pallidum  gefunden  wurde 
(vgl.  S.  187  f.).  Spir.  refringens  unterscheidet  sich  in 
typischen  Fällen  von  dem  Treponema  leicht  durch  ihre 
größere  Dicke,  ihr  stärkeres  Lichtbrechungsvermögen 
und  die  geringere  Zahl  (etwa  3—6)  Windungen,  welche 
auch  flacher,  mehr  wellenartig  erscheinen.  In  ihrem 
feineren  Bau  scheint  sie  sich  an  die  typischen  Spiro- 
chäten anzuschließen,  da  sie  eine  undulierende  Membran 
aber  keine  Geißeln  besitzt. 


Fig.  48. 


b  ^^SJ\ßJ\fs^ 

Spirochaete  refringens 
Schaud. 
a  Von  einem  spitzen  Kondy- 
lom ,    mit   deutlicher  undu- 

lierender  Membran. 
b  Enger  gewundenes,  kleineres 
Exemplar  derselben  Art. 
(Aus  Schaudinn.) 

Fig.  49. 


10.  Spirochaeta  pseitdopallida  MuLZER  190,5. 
—  Bei  Tilcerierten  Karzinoiiien  und  verschiedenen 
anderen,  nicht  syphilitischen  Affektionen  des  Menschen 
fanden  Kiolemenoglou  und  v.  Cube  Spirochäten, 
welche  sie  anfangs  mit  Spir.pallida  identifizierten. 
Schaudinn  hat  jedoch  nachgewiesen,  daß  es  sich  in 


Spirochaeta  pseudopallida 
(Mulzee) 
aus  einem  ulcerierten  Karzi- 
nom. Ahnlich  eng  gewunden 
wie  Treponema  pallidum,  aber 
dicker,  mit  deutlicher  undu- 
lierender  Membran  und  mit 
stumpf  abgerundeten  Enden. 
(Aus  Schaudinn.) 
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diesen  Fällen  um  melirere  andere,  neue  Arten  haadelt,  deren  Organisation  dem  Schema 
von  Spir.  pUcatiUs  und  balbianii  entspricht.  —  Mulzer  hat  bei  ulcerierten  Karzi- 
nomen S])irochäten  gewöhnlich  gefunden,  niemals  dagegen  in  noch  nicht  ulcerierten. 
Dagegen  fand  Borrel  Spirochäten  in  drei  Fällen  auch  bei  Mäusen,  welche  sub- 
kutane, noch  nicht  ulcerierte  karzinomatöse  Geschwülste  besaßen,  in  dem  aus  diesen 
Geschwülsten  entnommenen  Blute. 

Auch  bei  Tropengeschwüren  sind  ähnliche  Spirochäten  mehrfach  gefunden 
worden  (von  Smith  und  Peill  in  Sierra  Leone,  von  Patton  in  Aden),  aber  stets 
nur  oberflächlich,  nie  in  Blut  oder  Müz.  Übertragung  durch  Impfung  gelang  ebenso- 
wenig wie  Kultivierung.  Es  handelt  sich  anscheinend  ebenso  wie  bei  den  Karzinom- 
spirochäten nur  um  unschädliche  Saprophyten. 

Alle  diese  Spirochäten  aus  ulcerierenden  Affektionen  können  dem  Treponema 
pallidum  zwar  sehr  ähnlich  sein  (daher  auch  der  Artname  pseudopalUda) ^  sie  lassen 
sich  aber  dadurch  von  ihm  unterscheiden,  daß  ihre  Windungen  flacher  und  unregel- 
mäßiger sind,  und  daß  sie  sich  nach  Romanowsky  mehr  blau  färben;  auch  ist 
über  das  Vorhandensein  der  für  Treponema  charakteristischen  Geißeln  nichts  bekannt. 

11.  Spirochäten  bei  Dysenterie  hat  LeDantec  beobachtet,  welcher  danach 
neben  der  durch  Bazillen,  Amöben  und  Balantidien  hervorgerufenen  Dysenterie  auch 
noch  eine  durch  Spirochäten  hervorgerufene  unterscheidet.  Die  Spirochäten  hatten 
gewöhnlich  nur  drei  "Windungen  bei  einer  Länge  von  6 — 14  ^,  doch  können  sie 
auch  bis  zu  40  /'  lang  werden.  Besonders  häufig  soll  diese  Form  der  Dysenterie 
in  Südwest-Frankreich  sein,  indessen  sind  die  Spirochäten  auch  bereits  in  zwei 
FäUen  von  Tropendysenterie  gefunden  worden.  —  Bei  einem  Petersburger  Falle  von 
Anämie  mit  andauernder  Diarrhöe  hat  Moritz  Spirochäten  im  Stuhl  nie  gefunden; 
bei  der  Autopsie  dagegen  fanden  sich  zahllose  Spirochäten  in  der  Muscularis  des 
Dickdarms,  sowie  auch  im  Knochenmark,  aber  weder  in  der  Milz  noch  in  der  Leber 
oder  Niere.  Ob  dieser  Fall  der  ,,Dysenterie  spirillaire"  von  Le  Dantec  vergleichbar 
ist,  erscheint  freilich  noch  sehr  zweifelhaft. 

12.  Spirochäten  im  Magen  sind  bei  verschiedenen  Tieren  beobachtet  worden,  be- 
sonders häufig  beim  Hunde,  außerdem  bei  Katze  und  Wanderratte.  Beim  Menschen 
wurden  sie  dagegen  bisher  ebenso  vergebens  gesucht  wie  bei  Affen,  Schwein,  Kind.  Maul- 
wurf, Maus,  Kaninchen,  Meerschweinchen  u.  a.  Werden  sie  jedoch  künstlich  in  den 
Magen  einer  Maus  gebracht,  so  sollen  sie  sich  dort  vermehren.  Die  Zahl  der  Windungen 
betrug  in  der  Regel  9 — 11,  kann  aber  zwischen  2  und  24  schwanken. 

13.  Sjiirochaeta  eberthi  (Kent  1880).  —  Im  Darm  verschiedener  Vögel  (Huhn_ 
Ente,  Gans)  gefunden,  vor  allem  in  den  LiEBEHKÜHN'schen  Drüsen.  Früher  zu  den  Try- 
panosomen gerechnet.  Indessen  fehlt  eine  freie  GeiI5el,  während  sich  wie  bei  den  vor- 
stehend aufgeführten  Spirochäten,  denen  sich  diese  Art  anzuschließen  scheint,  eine  undu- 
lierende  Membran  den  ganzen  Körper  entlang  zieht.  Weitere  Details  sind  freilich  noch 
nicht  bekannt. 

b)  Im  Blute  schmarotzende  Spirochäten. 

Während  die  vorstehend  angeführten  Spirochätenarten  keine  nähereu  ver- 
Avandtschaftlichen  Beziehungen  zu  Leucocytozoon  ziemanni  erkennen  lassen,  sind 
solche  wenigstens  bei  einem  Teile  derjenigen  Arten,  zu  deren  BesiDrechung  ich  mich 
jetzt  wende,  wahrscheinlich.  Bei  keiner  dieser  Arten  kennen  wir  freilich  bisher  die 
Entwicklungsgeschichte,  und  über  den  feineren  Bau  einiger  von  ihnen  liegen  bisher 
nur  einige  gelegentliche  Angaben  von  Schaudinn  vor.  Diese  weisen  aber  auf  eine 
nahe  Verwandtschaft  mit  Lemnciitozoon  und  eine  wesentliche  Verschiedenheit  von 
Spirochaeta  plicatilis  hin. 
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1.  Spirochaeta  anserina  Sacharoff  1891,  Erreger  einer  tödlichen  Septicämie 
hei  Gänsen  und  Enten,  beobachtet  in  Kaukasien  und  Tunesien.  Nach  Schaudinn 
in  ihrer  Organisation  mit  dem  Spirochätenstadium  von  Lcucocytozoon  xiemanni  über- 
einstimmend. Auch,  eine  an  Leiicocytoxoon  erinnernde  Gametocytengeneration  scheint 
ScHAUDora  beobachtet  zu  haben.  Die  Art  kann  daher,  wenn  auch  nur  provisorisch 
als  Speeles  inquirenda,  zur  Gattung  Lcucocytoxoon  gestellt  werden.  Weiteres  über 
sie  folgt  in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Handbuchs  im  Zusammenhange  mit  den 
Eecurrens-Spirochäten. 

2.  Spirochneta  gallhmrnm  R.  Bl.  1905,  Erreger  der  Hühner-Septicämie  in 
Brasilien,  wird  übertragen  durch  eine  Zecke,  Argas  miniatus  Koch,  in  welcher  die 
Spirochäten  sehr  lange  lebensfähig  und  virulent  bleiben  und  wahrscheinlich  eine 
ähnliche  Entwicklung  durchmachen  wie  Lcucocytoxoon  ziemanni  in  der  Stechmücke ; 
künstlich  überimpfbar  auch  auf  Gans,  Taube  und  einige  andere  Vögel,  ja  sogar  auf 
Kaninchen ;  vermag  das  Berkefeld-Filter  zu  passieren,  da  durch  ein  solches  filtriertes 
Serum  eines  kranken  Huhnes  bei  Impfversuchen  sich  noch  als  virulent  erweist. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hierbei  um  eine  ähnliche  Erscheinung  wie  bei 
Leucocytoxoon  xiemanni^  wo  ja  auch  infolge  fortgesetzter  Teilungen  die  Einzel- 
individuen die  Grenze  der  mikroskopischen  Sichtbarkeit  erreichen. 

3.  Sph-oclmeta  recurrentis  Lebert  1874,  bekannter  unter  dem  ein  wenig 
jüngeren  Namen  Spirochaeta  obermeieri  Cohn  1875,  der  von  Obeemeiek  im  Jahre 
1873  entdeckte  Erreger  des  Rückfallfiebers,  welcher  in  einem  späteren  Kapitel  von 
anderer  Seite  spezieller  besprochen  werden  wird.  Hier  sei  deswegen  nur  angeführt, 
daß  Schaudinn  auch  für  Spirochaeta  recurrentis  die  Übereinstimmung  des  feineren 
Baues  mit  den  Spirochätenstadien  von  licncocytoxoon  xiemanni  betont  hat.  Die 
Gametocyten  sind  möglicherweise  in  den  „gekörnten  Protoplasmakörpern"  zu  suchen, 
welche  gegen  das  Ende  der  Fieberanfälle  d.  h.  kiu"z  vor  dem  Schwinden  der  Spiro- 
chäten erscheinen,  und  welche  namentlich  von  Heydenreich  näher  geschildert 
werden. 

Einer  der  von  diesem  Autor  abgebildeten  Protoplasmakörper  scheint  sogar  einen 
Erythrocyten  in  sich  aufgenommen  zu  haben  und  würde  auch  hierdurch  an  die  Gameto- 
cyten von  Leucocytozoon  ziemanni  erinnern.  Immerhin  ist  diese  Auffassung  noch  durch- 
aus hypothetisch,  da  neuere  Angaben  über  die  fraglichen  Körper  überhaupt  nicht  vor- 
liegen. Ich  selbst  kenne  sie  nicht  aus  eigener  Anschauung,  indessen  habe  ich  auch  nur 
einige  alte  Präparate  von  Recurreusspirochäten  untersuchen  können. 

Die  TTbertragung  der  Spirochaeta  recurrentis  erfolgt  wahrscheinlich  durch 
Wanzen.  Wenigstens  sprechen  hierfür  die  Versuche  von  Tictin,  wenn  dieselben 
auch  noch,  keine  endgültigen  Beweise  liefern. 

4.  Spirochaeta  spec,  Erreger  des  afrikanischen  Zeekenfiebers.  der 

Spirochaeta  recurrentis  sehr  ähnlich,  aber  anscheinend  doch  von  ihr  verschieden,  da 
namentlich  die  Verbreitungsweise  eine  ganz  andere  ist.  Der  Überträger  dieser 
Spirochaeta  ist  nämlich  nach  der  von  R.  Koch  bestätigten  Entdeckung  von  Dutton 
und  ToDD  eine  Zecke,  Omithoclorus  moubata,  während  bei  der  Übertragung  des 
typischen  Rückfallfiebers  Zecken  schon  aus  epidemiologischen  Gründen  mit  Sicher- 
lieit  auszuschließen  sind,  da  Herbergen  u.  dgl.  die  Hauptinfektionsherde  bilden.  (Man, 
vergleiche  z.  B.  Litten's  Schilderung  der  Breslauer  Rekurrensepidemie,  wo  die  Be- 
deutung der  Asyle  für  Obdachlose  als  Infektionsherde  bereits  mit  besonderer  Gründ- 
lichkeit nachgewiesen  ist.) 

Außer  auf  den  Menschen  ist  diese  Spirochäte  auch  auf  Affen  übertragbar. 
Von  besonderem  Interesse  aber  ist  der  Nachweis  der  Erblichkeit  der  Spirochäten- 
infektioii  bei  den  Zecken,  welchen  Dutton  noch  erbracht  hat,  kurz  bevor  er  durch 


186 


Dr.  Max  Lühe. 


seinen  frühen  Tod  der  Wissenschaft  entrissen  wurde.  Er  konnte  nämlich  einen 
Affen  infizieren  durch  die  Vermittlung  junger  Zecken,  deren  Mütter  der  natürlichen 
Infektion  ausgesetzt  gewesen  waren.  Bemerkenswert  hierbei  ist  auch,  daß  bereits 
bei  der  ersten  Nahrungsaufnahme  der  kurz  zuvor  aus  den  Eiern  ausgeschlüpften 
Zecken  die  Infektion  erfolgte,  daß  also  die  Verhältnisse  hier  wesentlich  anders 
liegen  als  bei  Haemoproteus,  welchen  die  Mücke,  auch  wenn  sie  die  Infektion  ererbt 
hat,  erst  bei  ihrer  dritten  Aufnahme  von  Blut  übertragen  kann  (vgl.  S.  169). 

Im  übrigen  verweise  ich  bezüglich  dieser  Spirochäten  auf  das  spezielle  Kapitel  über 
das  Zeckenfieber. 

5.  Spirochueta  theileri  Lay.  1904,  von  Theiler  bei  einer  Anämie  der  Rinder 
in  Südafrika  gefunden,  wird  nach  demselben  Autor  durch  die  „blaue  Rinderzecke'-, 
Rhipicephalus  decoloratus  Koch,  übertragen.  Wie  die  Spirochäten  des  menschlichen 
Zeckenfiebers  und  die  Babesien  wird  auch  Spirochaeta  theileri  von  der  weiblichen 
Zecke  auf  ihre  Nachkommenschaft  vererbt,  die  dann  ihrerseits  wieder  Rinder  infi- 
zieren kann.  Auch  darin  gleicht  die  Rinderspiroehäte  den  Babesien,  daß  sie  sich 
auch  noch  im  Blute  immuner  Rinder  findet,  so  daß  durch  experimentelle  Über- 
impfung solchen  Blutes  die  Krankheit  übertragen  werden  kann. 

Anscheinend  dieselbe  Spirochäte  hat  Ziemann  auch  in  Kamerun  bei  einem 
Rinde  gefunden.  Ich  selbst  fand  sie  (oder  eine  sehr  ähnliche  Art)  als  zufälhgen 
Nebenbefund  in  einem  mir  von  Hrn.  Ziemann  überlassenen  Präparat  von  Blut  eines 
Kameruner  mit  Trypanozoon  vivax  (Ziem.)  infizierten  Schafes.  Auch  sonst  sind 
gelegentlich  Spirochäten  im  Blute  von  Schafen  gefunden  worden,  namentlich  von 
italienischen  Autoren  in  Erythraea,  und  Blanchard  betrachtet  diese  Spirochäten 
der  Schafe  unter  dem  Namen  Spirochaeta  ovina  als  eine  besondere  Art.  Indessen 
ist  ihre  Verschiedenheit  von  8pir.  theileri  noch  nicht  erwiesen  und  für  die  Identität 
der  Spirochäten  von  Rind  und  Schaf  kann  geltend  gemacht  werden,  daß  es  Theiler 
gelungen  ist,  die  Spirochaeta  theileri  experimentell  durch  Impfung  vom  Rind  auf 
das  Schaf  zu  übertragen. 

ScHAUDiNN  scheint  an  die  Möglichkeit  gedacht  zu  haben,  daß  die  Spirochaeta 
theileri  in  den  Entwicklungskreis  der  das  Küstenfieber  (Rhodesian  Fever)  hervorrufenden 
Bahesia  gehöre.  Nach  neueren  Forschungsresultaten  erscheint  dies  jedoch  ausgeschlossen, 
(tJbertragung  beider  Parasiten  durch  verschiedene  Zeckenarten ;  anscheinend  verschiedenes 
Verhalten  beider  Parasiten  bei  Infektionsversuchen  mit  Zeckenlarven;  Ubertragbarkeit 
der  Spirochäte  auf  das  Schaf,  während  Bahesia  parva  nur  beim  Rinde  vorkommt.  Vgl. 
hierzu  auch  S.  199  f.) 

6.  Anhangsweise  sei  hier  auch  noch  auf  die  Hypothese  hingewiesen,  daß  das  g^elbe 
Fieber  durch  Spirochäten  hervorgerufen  werde.  Jedenfalls  sprechen  gewisse  Beobachtungen 
(z.  B.  daß  die  Stegoniyia  die  Krankheit  erst  zwölf  Tage  nach  ihrer  eigenen  Infektion  zu 
übertragen  vermag)  dafür,  daß  der  bisher  vergebens  gesuchte  Gelbfieberparasit  unter  den 
Protozoen  zu  suchen  ist,  und  unter  dieser  Voraussetzung  weist  die  weitere  Tatsache,  daß 
dieser  Parasit  das  Berkefeldfilter  zu  passieren  vermag,  auf  einen  spirochätenähnlichen 
Organismus  hin.    (Vgl.  hierzu  Bd.  II  S.  121.) 

ScHAUDiNN  hat  deshalb  empfohlen,  die  MALPiGHi'schen  Gefäße  von  Stegomyia  fas- 
ciata  besonders  ins  Auge  zu  fassen  und  zu  untersuchen,  ob  hier  nicht  bei  infizierten 
Mücken  Abweichungen  vom  normalen  Bau  der  Epithelzellen  zu  finden  seien.  Sollten  die 
Parasiten  so  klein  sein,  daß  man  sie  als  Einzelindividuen  nicht  mehr  direkt  erkennen 
kann,  so  wäre  es  vielleicht  möglich,  sie  zur  Agglutination  zu  bringen  und  dadurch  optisch 
wahrnehmbar  zu  machen.  Nach  Analogie  mit  Leucocytozoon  ziemanni  wäre  dies  vielleicht 
dadurch  zu  erreichen,  daß  man  die  Mücken  nach  vorgängiger  reichlicher  Ernährung 
hungern  läßt. 
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c)  Spirochäten  bei  Syphilis  und  Fi*arabösie. 

(Gattung  Treponema  ß.  El.) 

1.  Treponema  pallidum^  (Schaud.). 

Syn. :  Spirochaete  pallida  Schaud.,  Spironema  pallidum  Vuill.,  Microspironema 
pallidum  Stiles,  Trypanosoma  luis  Kbzyszt.  et  Siedl. 

Besonders  Aufsehen  hat  die  im  Frühjahr  1905  publizierte  Entdeckung  von  Spiro- 
chäten in  syphilitischen  Affektionen  hervorgerufen. 

Während  anfangs  schon  allein  mit  Rücksicht  auf  die  große  Zahl  der  bereits 
früher  entdeckten  angeblichen  Erreger  der  Syphilis  grobe  Vorsicht  am  Platze  war, 
kann  es  heute  kaum  mehr  bezweifelt  werden,  daß  die  Spirochaete  pallida  in  der 
Tat  der  so  lange  gesuchte  Erreger  der  Syphilis  ist. 

Im  Gegensatz  zu  anderen  Spirochäten  ist  die  Syphilisspirochäte  nach  Schau- 
DiNN  im  Querschnitt  rund,  nicht  abgeplattet.  Eine  undulierende  Membran  ist  noch 
nicht  nachgewiesen,  wenngleich  Schaudinn  ihr  Vorhandensein  vermutet.  Dagegen 
st  an  jedem  Pole  eine  Geißel  erkennbar.  Infolge  dieser  Eigentümlichkeiten,  welche 
die  Syphilisspirochäte  von  den  typischen  Spirochäten  entfernen  und  den  Spirillen 
nähern,  ist  für  sie  eine  besondere  Gattung  Treponema  {=  Spironema  Vuill.,  nec 
Meck  1864  nec  Klebs  1893  =  Ilicrospironema  Stiles)  gebildet  worden. 

Die  Länge  des  Treponema  pallidum  schwankt  zwischen  4  und  14  fi.  Seine  Breite 
ist  unmeßbar  dünn,  höchstens  bis  zu  Vi 

bei  den  dicksten  Individuen.     Die  Zahl  50. 

ihrer  Windungen   schwankt   zwischen   6   ^-^■\rLn  —D 

und  26.    Charakteristisch  ist  die  Art  der  ^^^'^^''*'WV/Vuvirv\r>-*/'^^ 

Windungen,  indem  diese  im  Verhältnis  zur  ^ 

a 

Länge  des  Organismus  sehr  zahlreich  und 
dichtgedrängt  sind,  im  Gegensatz  zu  Spiro- 
chaeta  refringens,  wo  sie  flach,  weit,  wellen-  Treponema  pallidum  (Schaud.). 

artig  erscheinen.  Charakteristisch  ist  ferner  «  Großes  Exemplar  mit  deutlichen  Geißeln 
-,  .  an  beiden  folen. 

das  genüge  Lichtbrechungsvermögen  und  ^  Kleineres,  dickeres  E.Kemplar,  das  an 
die  geringe  Färbbarkeit  des  Treponema  einem  Pole  zwei  Geißeln  aufweist  (Längs- 
pallidum,  sowie  die  anscheinende  Starrheit  teilung?).   (Aus  Schaudinn.) 

seiner  Windungen. 

Für  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  des  Parasiten  ist  die  LöppLEE'sche 
Bakteriengeißelfärbung  besonders  geeignet.  In  Gewebsschnitten  ist  er  namentlich  durch 
Impregnation  mit  Silber  nachgewiesen  worden  (von  Lbvaditi  nach  der  GoLGi'schen 
Methode,  von  Pbtresco  durch  einfaches  mehrtägiges  Einlegen  der  in  Alkohol  gehärteten 
Gewebsstücke  in  Silbernitratlösungen  von  allmählich  steigender  Konzentration.)  Sonst 
ist  die  beste  Färbung  diejenige  von  Giemsa. 

Gefunden  ist  der  Parasit  vor  allem  im  Gewebe  der  Initialsklerose,  im 
Lymphgefäßsystem  und  in  den  sekundären  Effloreszenzen  der  Haut.  Zu  den  letzteren 
kann  er  nur  auf  dem  Wege  der  Blutbahnen  gelangen.  Im  Blute  selbst  aber  ist  er 
nur  verhältnismäßig  selten  gefunden  —  wie  Hübner  annimmt,  weil  die  Parasiten  sich 
nicht  lange  in  den  Blutgefäßen  aufhalten,  sondern  bald  wieder  in  der  Haut  und  den 
Schleimhäuten  abgelagert  werden. 

Von  einzelnen  Funden  seien  als  verhältnismäßig  wichtig  erwähnt  der  Nachweis  der 
Spirochäten  im  durch  Punktion  gewonnenen  Milzblut  durch  Schaudinn  und  im  Milzblut 
eines  an  hereditärer  Lues  verstorbenen  Kindes  durch  Buschke  und  Fischer,  ferner  in 
besonders  großer  Zahl  in  den  Pemphigusbläschen  mehrerer  hereditär-luetischer  Säuglinge 
durch  Levaditi,  und  in  den  verschiedensten  Organen  hereditär-luetischer  Kinder  durch 
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eine  Reihe  anderer  Forscher.  Mit  Rücksicht  auf  die  Seltenheit  der  Spirochäten  im  Blute 
haben  Noeggerath  und  Stäheliisi  den  Versuch  gemacht,  sie  durch  Zentrifugieren  mehrerer 
Kubikzentimeter  syphilitischen  Blutes  nachzuweisen,  in  welchem  sie  zuvor  durch  Zusatz 
stark  verdünnter  Essigsäure  die  Erythrocyten  zerstört  hatten,  und  dieser  Versuch  ist 
gelungen. 

Verhältnismäßig  am  zahlreichsten  scheinen  die  Parasiten  aufzutreten  in  den  hyper- 
trophischen, nässenden,  kondylomatösen  Prozessen  der  Sekundärperiode,  die  ja  auch  allge- 
mein als  besonders  infektiös  angesehen  werden.  In  Tertiäraffektionen  sind  sie  dagegen 
bisher  noch  nicht  gefunden  worden,  im  Einklang  mit  der  bekannten  Tatsache,  daß  diese 
auch  nicht  mehr  ansteckend  sind. 

Von  Wert  für  die  Erkenntnis  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Parasiten  dürfte 
auch  der  durch  Herxhbimer  und  französische  Autoren  auf  Schnitten  erbrachte  Nachweis 
ihres  Vorkommens  im  Bindegewebe  sein,  wo  sie  zwischen  den  Bindegewebsfibrillen  liegen. 

Von  Wichtigkeit  ist  ferner  noch  vor  allem  der  von  Metschnikoff  und  Roux  er- 
brachte Nachweis  des  Treponema  2)alli<lum  bei  Affen,  welche  experimentell  mit  Syphilis 
infiziert  worden  waren. 

Mehrfach  ist  das  Vorkommen  des  Treponema  pällidum  auch  in  nichtsyphilitischen 
Affektionen  behauptet  worden.  Diese  Angaben  halten  aber  einer  Kritik  nicht  stand  (vgl. 
z.  B.  auf  S.  183  f.  Spirochaeta  psendopallida).  Auch  Schot.tz,  der  die  Art  in  einem  Falle 
von  spitzem  Kondylom  gefunden  haben  wollte,  hat  diese  noch  ganz  kürzlich  von  Thebing 
gegen  die  spezifische  Bedeutung  des  Parasiten  ausgespielte  Angabe  inzwischen  bereits  in 
einem  im  Königsberger  Verein  für  wissenschaftliche  Heilkunde  gehaltenen  Vortrage 
zurückgezogen  und  die  ätiologische  Bedeutung  des  Treponema  zwar  nicht  als  sicher  be- 
wiesen aber  als  wahrscheinlich  anerkannt. 

Gegen  diese  ätiologische  Bedeutung  des  Treponema  pallidum  ist  vor  allem  Thesing 
aufgetreten.  Derselbe  glaubt,  daß  die  Spirochäten  in  vielen  Fällen  erst  sekundär  in  die 
Präparate  gelangt  seien,  nach  seiner  früheren  Annahme  mit  der  RoMANOwsKv'schen  Farb- 
lösung (obwohl  nach  der  Färbung  tausender  von  Malariapräparaten  mit  dieser  doch  noch 
nie  Spirochäten  gefunden  worden  sind  und  obwohl  bereits  vielfach  angegeben  ist,  daß 
die  Spirochäten  im  lebenden  Zustande  viel  leichter  zu  erkennen  seien  als  im  gefärbten 
Präparat).  Neuerdings  denkt  deshalb  Thesing  auch  an  die  „Hautoberfläche  etc."  als 
Herkunftsquelle  der  in  den  Präparaten  zu  findenden  Spirochäten.  Er  stützt  sich  hierbei 
darauf,  daß  seiner  Auffassung  nach  die  beiden  Photograrame,  welche  Schaudinn  und 
Hoffmann  nach  Ausstrichpräparaten  aus  luetischem  Gewebe  bzw.  Drüsensaft  veröffentlicht 
haben,  „eine  starke  Verunreinigung  mit  zahlreichen  anderen  Bakterien,  Kokken  und  Pilz- 
fäden aufweisen",  eine  Verunreinigung  freilich,  welche  sonst  noch  niemand  in  den  allge- 
mein zugängigen  Mikrophotogrammen  gesehen  hat. 

Auch  die  Annahme  Thesing's,  daß  das  Treponema  pallidum  immer  in  besonders 
großer  Zahl  und  Regelmäßigkeit  in  ulcerierten  und  mazerierten  Papeln  gefunden  wurde, 
trifft'  nicht  ganz  zu.  Die  in  solchen  gefundenen  Spirochäten  haben  sich  vielmehr  in  der 
Regel  als  verschieden  von  dem  Treponema  erwiesen,  auch  wenn  sie  zunächst  mit  diesem 
verwechselt  wurden  (vgl.  z.  B.  Spir.  psendopallida  auf  S.  183  f.),  während  das  Treponema 
selbst  nur  in  der  Tiefe  dieser  ulcerierten  Papeln,  vor  allem  aber  in  zahlreichen  nicht  mit 
Kontinuitätstrennungen  der  Oberhaut  verbundenen  syphilitischen  Affektionen  gefunden 
wurde,  am  leichtesten  und  zahlreichsten  wohl  im  Lymphdrüsensaft  von  Bubonen  und  im 
Inhalt  von  Pemphigusbläschen,  und  jedenfalls  bei  Hautafi'ektionen  stets  in  einer  nach 
der  Tiefe  hin  zunehmenden  Zahl. 

Die  Vermehrung  des  Treponema  pallidum  erfolgt  nach  Schaudinn  durch 
Längsteilung,    Weiteres  über  seine  Entwicklung  ist  aber  noch  nicht  sicher  bekannt. 

LoEWENTHAL  fand  allerdings  zusammen  mit  den  typischen  Treponema^OTmea  noch 
andere  Gebilde,  die  er  geneigt  ist,  als  Entwicklungsstadien  desselben  Parasiten  aufzu- 
fassen. Dieselben  waren  z.  T.  stäbchenförmig,  etwa  2  ^2 — 3  fi  lang  und  etwa  ^j^  fi  dick,  mit- 
unter an  beiden  Enden  etwas  zugespitzt,  bei  Färbung  nach  Gibmsa  hellblau  mit  1 — 4 
rotviolett  gefärbten  Körnchen  chromatischer  Substanz,  die  symmetrisch  in  dem  ganzen 
Gebilde  verteilt  lagen  und  seine  Pole  stets  frei  ließen.    Daneben  kamen  auch  noch  ge- 
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bogene,  wurstförmige  Gebilde  von  gleicher  Länge,  aber  etwas  größerer  Dicke  vor,  die 
sich  nach  Giemsä  intensiver  und  mehr  blaurot  färbten.  In  der  Mitte  dieser  Wurstformen 
liegt  eine  »ich  rotviolett  färbende,  häufig  charakteristisch  gebogene  Masse  chromatischer 
Substanz,  die  sich  durch  Teilung  zu  2 — 4  mehr  nach  den  Enden  gelagerten  Kernen  ver- 
mehren kann.  Waren  vier  solche  Chromatinmassen  vorhanden,  so  schienen  dieselben 
nicht  gleichwertig  zu  sein,  indem  stets  zwei  von  ihnen  kleiner  als  die  beiden  anderen 
erschienen. 

Wechselmann  und  Loewenthal  fassen  nun  diese  Gebilde  als  Entwicklungsstadien 
der  Syphilisspirochäte  auf,  indem  sie  sie  mit  den  spindelförmigen  Bazillen  vergleichen, 
welche  nach  der  Annahme  mancher  Forscher  in  genetischem  Zusammenhang  mit  der 
Spirochaeta  vincenii  stehen. 

Auch  ScHAUDiNN  erwähnt  einen  „wenig  charakteristischen,  körnchenähnlichen  Ruhe- 
zustand" des  Treponema  pallidum,  welcher  seiner  Vermutung  nach  auch  die  einzige  noch 
bei  den  Tertiärerscheinungen  der  Syphilis  vorkommende  Form  des  Parasiten  darstellt. 

Kezysztalowicz  und  Siedlecki  haben  die  von  Loewenthal  geschilderten  Stäbchen- 
und  Wurstformen  gleichfalls  gefunden,  enthalten  sich  aber  noch  jeden  Versuchs,  dieselben 
oder  zwei  andere  von  ihnen  entdeckte  abweichende  Formen  (eine  kugelige  und  eine 
andere,  sehr  langgestreckte  und  unregelmäßig  gekrümmte)  zu  deuten.  Außerdem  fanden 
sie  aber  in  syphilitischen  Affektionen  neben  den  typischen  Spirochätenformen  noch 
weitere  Formen,  welche  sie  als  bestimmte  Entwicklungsstadien  der  Syphilisspirochäte  auf- 
fassen. Danach  sollen  die  gewöhnlichen  Spirochätenformen  die  ungeschlechtlichen  Indi- 
viduen sein,  welche  sich  durch  wiederholte  Zweiteilung  vermehren  und  später  die  Ge- 
schlechtsindividuen aus  sich  hervorgehen  lassen.  Die  weiblichen  Geschlechtsformen  sind 
trypanosomenförmig  und  entstehen  aus  den  gewöhnlichen  Spirochätenformen  durch  Ver- 
kürzung und  Verbreiterung  des  Körpers.  In  ihnen  ebenso  wie  in  den  Spirochätenformen 
glaubten  K.  und  S.  einen  einzelnen  rundlichen  Kern  zu  erkennen.  Außerdem  beobachteten 
sie  aber  auch  noch  Spirochätenformen  mit  anscheinend  zahlreichen  Kernen  und  aus  diesen 
sollen  dann  durch  quere  Segmentierung  wieder  sehr  kleine  einkernige  spirillenförmige 
Gebilde  entstehen,  die  als  die  männlichen  Geschlechtsformen  aufgefaßt  werden.  Sowohl 
diese  kleinen  Mikrogameten  wie  die  trypanosomenföimigen  Makrogameten  sollen  sich 
ähnlich  den  ungeschlechtlichen  Spirochätenformen  durch  Zweiteilung  vermehren  können. 
Anscheinende  Kopulationsstadien  wurden  nur  in  einem  Falle  beobachtet  in  einem  ver- 
narbenden Primäraffekt.  Das  spätere  Schicksal  der  Kopula  ist  nicht  aufgeklärt.  K.  und 
S.  nehmen  an,  daß  die  sich  ungeschlechtlich  vermehrenden  Spirochätengenerationen  die 
Ursache  der  syphilitischen  Lokalaffektionen  sind,  daß  aber  zwischen  den  Primäraffekt  und 
die  Sekundärerscheinungen  eine  geschlechtliche  Vermehrung  eingeschaltet  ist,  bei  der  es 
wahrscheinlich  zur  Bildung  einer  Art  von.  Dauerform  des  Parasiten  komme.  Ihre  ganze 
Auffassung  des  Zeuguugskreises  von  Treponema  pallida  bzw.  die  Art.  wie  sie  die  ver- 
schiedenen von  ihnen  beobachteten  Formen  gedeutet  und  miteinander  in  Zusammenhang 
gebracht  haben,  ist  aber  noch  hypothetisch.  Sie  beruht  auf  einem  Vergleich  mit  der 
Entwicklungsweise  der  Sporozoen  und  Flagellaten,  sowie  auf  der  Annahme,  daß  die 
Protozoennatur  der  Syphilisspirochäte  erwiesen  sei. 


Anschließend  an  diese  Besprechung  der  von  Schatjdinn  entdeckten  Syphilis- 
spirochäten ist  auch  noch  des  Cytorhyctes  litis  zu  gedenken,  welchen  Siegel  entdeckt 
hat  und  als  den  Erreger  der  Syphilis  betrachtet. 

Es  soll  sich  hierbei  um  einen  den  bekannten  Guarnieri'schen  Vaccinekörperchen 
ähnlichen  Organismus  handeln,  der  vorwiegend  im  Bindegewebe  schmarotzt,  aber  auch 
in  einer  Flagellatenform  im  Blute  sich  findet.  Die  von  Siegel  im  Bindegewebe  gefun- 
denen Gebilde  sind  von  so  extremer  Kleinheit,  daß  ihre  Deutung  sehr  schwer  ist.  Be- 
weisender scheint  daher  die  im  Blute  gefundene  Flagellatenform,  auf  die  sich  auch 
Siegel  und  F.  E.  Schulze  in  ihren  letzten  Publikationen  vornehmlich  stützen.  ^)  Leider 

^)  Siegel,  J.,  Neue  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  der  Syphilis.  (Münchener 
med.  Wochenschr.    1905.    Nr.  28  und  29,  mit  1  Taf) 

Schulze,  F.  E.,  Cytorhyctes  luis  Siegel.    (Berliner  klin.  Wochenschr.   1905.   Nr.  21.) 
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hat  Siegel  aber  außer  den  GaARNiERi'schen  Körperchen,  deren  Parasitennatur  noch 
keineswegs  sicher  bewiesen  ist,  vielmehr  sehr  ernstlich  angefochten  wird,  keinerlei  sonst 
bekannte  Gebilde  zum  Vergleich  herangezogen,  um  seine  Auffassung  von  dem  Bau  und 
der  systematischen  Stellung  des  anscheinenden  Luesparasiten  zu  stützen. 

Mich  erinnert  die  Schilderung  dieser  SiEOEL'schen  Syphilisparasiten  an  die  Angaben 
gewisser  Autoren  (Saenow,  v.  Jacksch  u.  a.)  über  eigentümliche  bewegliche  kleine 
Körnchen,  welche  im  Blute  von  Recurrenskranken  gefunden  und  eine  Zeitlang  als 
Frühformen  der  Spirochaeta  recurrentis  aufgefaßt  wurden.  Diese  Auffassung  mußte  aber 
fallen  gelassen  werden,  weil  dieselben  Gebilde  auch  bei  allen  möglichen  anderen  Er- 
krankungen (außer  bei  zahlreichen  verschiedenartigen  Infektionskrankheiten  unter  anderem 
noch  bei  perniciöser  Anämie)  und  schießlich  sogar  im  Blute  von  Gesunden  gefunden 
wurden.  Ihr  Ursprung  ist  allerdings  noch  nicht  ganz  klar.  Um  den  SiEGEL'schen  Lues- 
parasiten von  ihnen  zu  unterscheiden,  käme  aber  alles  auf  den  Nachweis  an,  daß  derselbe 
für  Lues  spezifisch  sei.    Ist  dieser  Nachweis  erbracht? 

Schon  die  Häufigkeit  der  angeblichen  Flagellaten  im  Blute  spricht  nicht  gerade 
zugunsten  der  Auffassung  von  Siegel.  Dieser  erklärt  zwar,  der  Erreger  der  Syphilis 
müsse  wenigstens  auf  dem  Höhepunkte  der  Erkrankung  in  jedem  Blutstropfen  nach- 
weisbar sein.  Erfahrungsgemäß  ist  aber  die  Ansteckungsfähigkeit  des  Blutes  bei  Syphilis 
keineswegs  so  groß.  Auch  Hübner  hat  noch  kürzlich  das  Blut  als  „nur  in  größeren 
Mengen  infektionsfähig"  bezeichnet. 

Von  größerer  Bedeutung  sind  die  Impfversuche  Siegel's.  Diese  sind  aber  leider 
angestellt  mit  einem  Material,  welches  nach  Analogie  der  Vaccinelymphe  mit  Glycerin 
angerieben  wurde.  Nun  ist  bekanntlich  das  Syphilisvirus  außerordentlich  wenig  wider- 
standsfähig. Austrocknung  von  auch  nur  vorübergehender  Dauer  kann  es  absolut 
nicht  vertragen,  anscheinend  sogar  nicht  einmal  die  Abkühlung  in  der  Leiche,  da  von 
Infektionen  pathologischer  Anatomen  (nach  Analogie  des  Leichentuberkels)  trotz  der 
Häufigkeit  der  Syphilis  kaum  etwas  bekannt  ist.  Und  ein  so  wenig  widerstandsfähiger 
Parasit  soll  Glycerineinwirkung  vertragen  können?  Das  ist  doch  wohl  zunächst  äußerst 
unwahrscheinlich.  Siegel  hat  ja  nun  zwar  auf  dem  angegebenen  Wege  durch  Impfung 
bei  Affen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Krankheitserscheinungen  hervorrufen  können. 
Hat  es  sich  aber  dabei  wirklich  um  Syphilis  gehandelt?  Für  die  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  läßt  sich  dies  wenigstens  nicht  siclier  beweisen,  da  deren  Empfänglichkeit  für 
Syphilis  durch  Impfung  mit  einwandsfreiem  frischem  Material  dargetan  werden  müßte. 
Das  klinische  Bild  der  Affensyphilis  ist  dagegen  bereits  „durch  viele  hundert  Experimente 
festgelegt"  (Roscher)  und  läßt  deshalb  einen  Vergleich  zu.  Da  ist  nun  aber  höchst  auf- 
l'allend,  daß  bei  allen  mit  einwandfreiem  frischem  Material  vorgenommenen  Impfungen 
von  niederen  Affen  Metschnikoff  und  Roux,  Eikger  und  Landsteinek,  ebenso  wie 
R.  Kraus  das  übereinstimmende  Resultat  erzielten,  daß  nur  Primäraffekte  aber  nie 
Sekundärerscheinungen  auftraten,  während  Siegel  bei  seinen  Affen  papulöse  Sekundär- 
erscheinungen beobachtete.  Diese  Verschiedenheit  der  Impfresultate  ist  so  auffallend, 
daß  ich  sie  mir  nur  durch  das  verschiedene,  bei  der  Impfung  angewandte  Material  er- 
klären kann.  Siegel  könnte  seinen  Affen  anstatt  der  Syphilis  eine  andere,  noch  der 
Aufklärung  bedürftige  Erkrankung  eingeimpft  haben.  Jedenfalls  ist  der  Beweis,  daß  sein 
Glyceringeraisch  noch  lebensfähige  Syphilisparasiten  enthielt,  bisher  nicht  erbracht  und 
damit  fehlt  erst  recht  der  Beweis  für  die  parasitäre  Natur  des  sogenannten  Cytorhyctes  luis. 

2.  Treponema  2)e}'tenuis  (Oastellani). 

Syn.:  Spirochaete  pertenuis  Oastellani  (Juni  1905),  Spirochaete  pallidula  Oastel- 
lani (Novbr.  1905). 

Mit  Rücksicht  auf  die  Analogie,  welche  die  Frambösie  mit  der  Syphilis  be- 
sitzt, lag  es  nahe,  nach  der  Entdeckung  der  Syphilisspirochäten  auch  bei  Frambösie 
nach  Spirochäten  zu  suchen  und  solche  sind  denn  auch  in  der  Tat  von  Castellam 
auf  Ceylon  und  von  Wellman  in  Angola  gefunden  worden.  Die  Spirochäten  sind 
bisher  von  der  Spir.  pallida  nicht  zu  unterscheiden  und  müssen  deshalb  gleichfalls 
der  Gattung  Treponema  ejjogereiht  werden.    Indessen  ist  Oastellani  der  Über- 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten.  191 


Zeugung,  daß  es  sich  gleichwohl  um  eine  besondere  Art  handele,  indem  er  darauf 
hinweist,  daß  auch  der  Leprabazillus  morphologisch  nicht  vom  Tuberkelbazillus  zu 
unterscheiden  sei,  und  daß  auch  die  morphologische  Unterscheidung  der  verschie- 
denen Trypanosomenarten  z.  T.  auf  sehr  große  Schwierigkeiten  stößt. 

Treponema  jjerteniiis  ist  nach  Castellani  18—20  fi  lang;  die  Windungen  sind 
zahlreich  und  klein.  Vereinzelt  wurden  daneben  rundliche  oder  ovale  5 — 8  fi  lange 
und  4 — 6  /u  breite  Körperchen  gefunden,  deren  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist. 

In  ulcerierten  Hautaffektionen  fand  Castellani  auch  bei  Frambösie  natürlich 
alle  möglichen  Arten  von  Mikroorganismen,  unter  anderem  eine  Spirochäte,  welche 
morphologisch  nicht  von  Sjnr.  refringens  Schaud.  unterscheid  bar  war,  sowie  zwei 
zartere  Formen,  welche  er  Spir.  tenuis  acuminata  und  Spir.  tenuis  ohtusa  nennt 
und  welche  offenbar  sich  an  Spir.  pseudopallida  Mulz.  anschließen  (vgl.  S.  183  f.). 
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Babesia. 

Im  Jahre  1888  fand  Babes  bei  der  infektiösen  ßinderhämoglobinurie  Parasiten, 
welche  die  roten  Blutkörperchen  befallen  hatten,  offenbar  die  Erreger  der  Krankheit 
darstellten  und  vom  Entdecker  als  Bakterien  angesehen  und  Haematococcus  bovis  ge- 
nannt wurden.  Im  Jahre  darauf  erfolgte  die  Entdeckung  derselben  oder  doch  sehr 
ähnlicher  Parasiten  beim  nordamerikanischen  Texasfieber  durch  Smith  und  Kilbokne  und 
seither  sind  nicht  nur  diese  Rinderparasiten  in  den  verschiedensten  Weltgegenden  wieder- 
gefunden, es  sind  auch  ähnliche  Parasiten  bei  verschiedenen  anderen  Haustieren,  besonders 
bei  Schaf,  Hund  und  Pferd  gefunden  worden. 

Der  Name  dieser  Parasiten  hat  vielfach  gewechselt.  Der  Gattungsname  Haemato- 
coccus hat  sich  nicht  eingebürgert  und  ist  auch  bereits  seit  1828  an  eine  einzellige  Alge 
vergeben.  Starcovici  schuf  1893  zu  Ehren  des  Entdeckers  den  Namen  Babesia,  der 
freilich  zunächst  wenig  gebraucht  wurde,  da  gleichzeitige,  die  Übertragung  der  Parasiten 
durch  Zecken  sicherstellende  Untersuchungen  von  Sjiith  und  Kilbobne  die  Aufmerksam- 
keit in  viel  höherem  Grade  auf  sich  lenkten  und  die  amerikanischen  Gelehrten  bei  dieser 
Gelegenheit  die  Gattung  Pyrosoma  nannten.  Dieser  letztere  Name  ist  denn  auch  noch 
bis  in  die  neueste  Zeit  gelegentlich  gebraucht  worden,  obwohl  er  bereits  seit  langem 
anderweitig  vergeben  und  daher  nach  den  zoologischen  Nomenklaturgesetzen  ungültig 
ist.  Er  ist  denn  auch  bereits  1895  von  Wandollek  in  Apiosoma  (gleichfalls  schon  seit 
1885  vergeben)  und  von  Patton  in  Piroplasvia  geändert  worden.  Der  Name  Firoplasma 
ist  hiernach  in  der  Regel  gebraucht  worden,  vor  allem  auch  in  alle  zoologischen  Lehr- 
bücher übergegangen ;  er  muß  aber  zugunsten  des  prioritätsberechtigten  Babesia  fallen 
gelassen  werden. 

Die  Babesien  sind  die  ersten  von  allen  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  ge- 
wesen, bei  welchen  der  Wirtswechsel  entdeckt  wurde,  da  bereits  Sjiith  und  Kilboene 
ein  Jahr  vor  der  Entdeckung  des  Tsetseparasiten  durch  Bruce  und  5  Jahre  vor  der 
Entdeckung  des  Wirtswechsels  der  jUalariaparasiten  durch  ßoss  feststellten,  daß  das 
Texasfieber  durch  Zecken  übertragen  werde.  Trotzdem  sind  unsere  Kenntnisse 
über  die  Entwicklung  gerade  dieser  Parasiten  noch  außerordentlich  unbefriedigend. 

Die  Babesien  sind  pigmentlose,  durch  Zecken  übertragbare  Parasiten  der  roten 
Blutkörperchen  von  Säugetieren.  Mit  Ausnahme  der  eiue  Sonderstellung  einnehmenden 
Babesia  jxirva  (Theiler),  des  Parasiten  des  ostafrikanischen  Küstenfiebers,  sind  alle 
Arten  der  Gattung  Babesia  durch  das  Auftreten  von  zwei  verschiedenen  Formen 
charakterisiert,  die  als  „Birnformen"  und  ,,runde"  Formen  oder  richtiger:  amöboide 
Formen  unterschieden  werden.  Die  Bedeutung  dieser  beiden  Formen  ist  aber  noch 
nicht  völüg  sichergestellt. 

In  der  Regel  wird  angenommen,  daß  die  Babesien  im  Inneren  der  Erythrocyten 
schmarotzen,  und  dieser  intraglobuläre  Sitz  wird  für  so  charakteristisch  gehalten,  daß  er 
bei  der  Diskussion  der  Frage,  ob  die  LEisHUAN-DoNOVAN'schen  Körperchen  zu  den  Ba- 
besien gerechnet  werden  müßten  oder  nicht,  eine  wichtige  Rolle  gespielt  hat.  Vereinzelt 
ist  aber  auch  bereits  eine  abweichende  Meinung  vertreten  worden.  Nach  Kossel  und 
Weber  schmiegen  sich  die  Parasiten  häufig  „an  den  Rand  des  Blutkörperchens,  über  den 
aie  deutlich  hervorragen,  so  daß  man  annehmen  muß,  daß  sie  nicht  in,  sondern  auf  den 
Blutkörperchen  sitzen"  und  in  neuerer  Zeit  haben  Schaüdinn  und  Schmidt  von  den  auf 
den  Blutkörperchen  schmarotzenden  Parasiten  als  von  etwas  bekanntem  gesprochen. 
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Ich  selbst  bin  auf  Grund  der  Untersuchung  verschiedener  Arten  zu  der  Überzeugung 
gekommen,  daß  keine  dieser  beiden  Auffassung  völlig  zutrifft,  daß  vielmehr  die  ßirn- 
formen  im  Inneren,  die  amöboiden  üingformen  dagegen  auf  der  Ober- 
fläche der  Erythrocyten  schmarotzen.  Auf  Grund  des  Vergleiches  mit  Haemo- 
proteus  würde  hierdurch  die  Annahme  Doflein's,  daß  die  Birn formen  die  Gameto- 
cyten  und  die  amöboiden  Ringformen  die  ungeschlechtlichen  Formen 
darstellen,  eine  Stütze  erfahren. 

Die  Birnformen,  welche  Babes  noch  nicht  gekannt  hat,  gelten  seit  den 
Untersuchungen  von  Smith  und  Kilborne  als  besonders  charakteristisch  für  die 
Babesien.  Sie  sind  länglich,  an  einem  Ende  stumpf  abgerundet  und  nach  dem 
anderen  zu  sich  allmählich  verjüngend  und  in  eine  Spitze  verlaufend  (vgl.  Taf.  VIII 
Fig.  5,  6).  Gelegentlich  kommen  aber  daneben  auch  mehr  ovale  Formen  vor,  welche 
in  ihrem  feineren  Bau  völlig  mit  den  typischen  Birnformen  übereinstimmen  (vgl. 
Taf.  VIII  Fig.  7,  8).  Das  Protoplasma  finde  ich  (wenigstens  bei  Babesia  canis^  die 
mir  in  erster  Linie  zu  den  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  der  Birnformen 
gedient  hat)  grob  vakuolär  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  5 — 8).  Niemals  kommt  es  zur  Ab- 
scheidung  des  für  Haemoproteus  und  die  Malariaparasiten  charakteristischen  häma- 
togenen  Pigmentes. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  Kernapparat  dieser  Birnformen.  Stets 
sind  nämlich  zwei  Kerne  vorhanden,  ein  größerer  und  ein  (von  den  meisten  Unter- 
suchern bisher  übersehener)  kleinerer.  Die  relative  Lage  beider  Kerne  ist  gewissen 
Schwankungen  unterworfen,  doch  ist  der  kleinere  Kern  so  gut  wie  regelmäßig  dem 
schlankeren  Ende  des  Parasiten  mehr  genähert. 

Die  einzigen  von  mir  beobachteten  birnförmigen  Parasiten,  bei  welchen  dieser 
Kerndimorphismus  anscheinend  fehlte,  stellt  Taf.  VIII  Fig.  9  dar.  Hier  ist  aber  gleich- 
zeitig auch  die  Form  und  die  Plasmastruktur  von  der  Norm  abweichend.  Eine  sichere 
Deutung  dieses  Entwicklungsstadiums  ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich.  Nicht  ausge- 
schlossen scheint  es  mir,  in  Rücksicht  auf  die  Hantelform  beider  Kerne  und  die  un- 
gleiche Größe  der  hierbei  gebildeten  Kernhälften,  daß  es  sich  um  eine  Kernteilung 
handelt,  die  zur  Entstehung  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  aus  einem  zunächst  ein- 
heitlichen Kerne  führt. 

Es  kann  nämlich  nach  der  obigen  Schilderung  wohl  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, daß  wir  bei  den  Birnformen  von  Babesia  ähnliche  Kernverhältnisse  haben, 
wie  bei  den  bisher  besprochenen  Blutparasiten,  d.  h.  daß  der  größere  Kern  dem 
Hauptkern,  der  kleinere  dagegen  dem  Blepharoblasten  der  Trypanosomen  entspricht. 
Dann  ist  es  auch  durchaus  nicht  unwahrscheinlich,  daß,  wie  Schaudinn  vermutet, 
auch  im  Lebenslaufe  der  Babesien  noch  freischwärmende  trypanosomenförmige 
Stadien  vorkommen  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  bei  Haemoproteus  der  Fall  ist. 
Außer  dem  Kernapparat  kann  freilich  von  tatsächlichen  Beobachtungen,  die  hierfür 
sprechen,  nur  noch  angeführt  werden,  daß  Kossel  und  Weber  einmal  in  dem 
Blutpräparat  einer  mit  Babesia  bovis  infizierten  linnischen  Kuh  ein  kleines  Trypano- 
som gefunden  haben,  welches  nach  Schaudinn's  Auffassung  in  Größe,  Habitus  der 
Plasma-  und  Kernverhältnisse  wohl  zu  der  Annahme  berechtigte,  daß  es  vielleicht 
als  ähnliches  Stadium  in  den  Zeugungsfcreis  von  Babesia  gehöre,  wie  die  Trypano- 
somenformen  des  Haemoproteus  noctiiae  in  den  Entwicklungskreislauf  dieses  Parasiten. 

In  bemerkenswerter  Häufigkeit  werden  die  Birnformen  zu  je  zweien  in  ein 
und  demselben  Erythrocyten  gefunden.  Hat  doch  eine  Art  hiernach  sogar  den  Art- 
namen bigemina  erhalten.  Es  ist  dies  offenbar  die  Folge  einer  vorausgegangenen 
Zweiteilung.  Vermehrung  der  Parasiten  durch  Zweiteilung  wird  ja  auch  allgemein 
angenommen,  ohne  daß  sie  doch  bisher  in  ihrem  ganzen  Ablaufe  verfolgt  wäre. 
Kernbilder,  welche  auf  eine  solche  Vermehrung  hinweisen,  habe  ich  jedoch  wieder- 
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holt  beobachtet.  So  zeigt  Taf.  VIII  Fig.  6  den  Hauptlteru  beider  Parasiten  stark  iu 
die  Länge  gestreckt,  stabförmig,  und  dies  ist  offenbar  ein  frühes  Stadium  der  Kern- 
teihmg,  da  der  ruhende  Kern  rund  ist  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  5  und  8).  In  Taf.  VIII 
Fig.  7  ist  die  Teilung  des  Hauptkernes  sowohl  wie  des  Blepharoblasten  vollendet. 
Bemerkenswert  ist  hierbei,  daß  bei  Doppelinfektion  der  Erythrocyten  die  beiden 
Parasiten  so  gut  wie  stets  auf  ungefähr  dem  gleichen  Stadium  stehen  (vgl.  auch 
Taf.  VIII  Fig.  6,  7,  9),  trotzdem  sonst  dasselbe  Blutpräparat  gleichzeitig  alle  über- 
haupt zur  Beobachtung  gelangten  verschiedenen  Stadien  enthielt.  Ich  muß  hieraus 
schließen,  daß  die  beiden  Parasiten  nicht  nur  gleich  alt,  sondern  auch  in  der  Tat 
an  Ort  und  Stelle  durch  Teilung  eines  Mutterindividuums  entstanden  sind,  daß  also 
zwischen  zwei  aufeinander  folgende  Teilungen  kein  trypanosomenförmiger  Schwärm- 
zustand eingeschaltet  ist,  da  es  ein  mehr  wie  wunderbarer  Zufall  wäre,  wenn  die 
Parasiten  am  Ende  einer  Schwärmperiode  die  Erythrocyten  so  oft  paarweise  an- 
fielen. Diese  anscheinende  Seßhaftigkeit  der  Parasiten,  die  es  ihnen  ermöglicht 
mehrere  Generationen  hindurch  ihren  Sitz  beizubehalten,  scheint  mir  allein  schon 
dagegen  zu  sprechen,  daß  sie  nur  oberfläclilich  auf  den  Erythrocyten  schmarotzen. 
Eine  weitere  Bekräftigung  ihres  intraglobulären  Sitzes  dürfte  dann  die  bereits  von 
Nuttall  und  Geaham-Smith  festgestellte  Tatsache  sein,  daß  bei  der  gelegentlich 
zu  beobachtenden  besonders  starken,  multiplen  Infektion  einzelner  Erythrocyten 
diese  etwas  vergrößert  sind,  als  wären  sie  durch  die  von  ihnen  beherbergten  Para- 
siten ausgeweitet,  während  sonst  der  von  den  Parasiten  auf  die  befallenen  Erythro- 
cyten ausgeübte  Einfluß  kaum  merklich  ist. 

Daß  DoFLEiN  die  Birnformen  als  Gametocyten  betrachtet,  wurde  bereits  erwähnt. 
Eine  ähnliche  Auffassung  ist  auch  in  der  Zwischenzeit  gelegentlich  von  anderen  Autoren 
geäußert  worden.  Sie  ist  aber  zur  Zeit  noch  durchaus  hypothetisch;  ein  sicherer  Beweis 
für  sie  steht  noch  aus.  Ich  möchte  aber  in  diesem  Zusammenhang  eine  Beobachtung  an- 
führen, welche  ich  bei  Babesia  equi  machen  konnte.  Bei  dieser  Art  fand  ich  einmal  eine 
Birnform,  deren  Plasma  ganz  autfallend  blaßblau  gefärbt  war  und  in  deren  Innerem 
7  Chromatinkörner  sichtbar  waren,  eins  weniger  als  der  Zahl  der  von  einem  Mikrogameto- 
cyten  gebildeten  Mikrogameten  bei  den  Malariaparasiten  und  bei  Haemoproteus  ent- 
spricht (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  10).  Die  Struktur  dieser  durch  besonders  starke  Licht- 
brechung gekennzeichneten  Chromatinkörner  schien  sehr  dicht  zu  sein,  und  eines  von  ihnen 
erschien  merklich  größer  als  die  6  anderen  und  könnte  also  möglicherweise  zweien  von 
diesen  homolog  gewesen  sein,  ja  vielleicht  sogar  durch  zwei  sich  teilweise  deckende  Chro- 
matinkörner vortäuscht  worden  sein.  Sollte  es  sich  bei  diesem  Parasiten  etwa  um  einen 
Mikrogametocyten  mit  der  Anlage  des  Mikrogameten  gehandelt  haben?  Ich  halte  dies 
nicht  für  ausgeschlossen,  immerhin  kann  eine  solche  vereinzelte  Beobachtung  natürlich 
noch  nichts  beweisen. 

Mehrfach  sind  bei  Babesia-lnfektioa.  auch  Geißelbildungen  beobachtet 
worden,  zuerst  von  Lignieres,  neuerdings  von  Bowhill.  Doflein  sowie  auch 
Nuttall  und  Geaham-Smith  halten  es  für  wahrscheinlich  oder  wenigstens  möglich, 
daß  es  sich  hierbei  um  Mikrogameten  handelt,  indessen  ist  noch  nicht  einmal  der 
Nachweis  der  parasitären  Natur  der  fraglichen  Bildungen  erbracht. 

Nach  LiGNiiiEBs'  Schilderung,  mit  der  Bowhill's  mir  nicht  im  Original  vor- 
liegende Angaben  im  wesentlichen  übereinzustimmen  scheinen,  gehen  die  fraglichen  Fort- 
sätze nicht  direkt  von  den  Parasiten  sondern  von  den  Erythrocyten  aus  und  erfordern 
ganz  abweichend  von  den  Mikrogameten  von  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten 
ziemlich  lange  Zeit  zu  ihrer  Entstehung.  Anfänglich  als  kurze  Fortsätze  aultretend,  zu 
je  2 — 10  an  einem  Erythrocyten,  zeigen  sie  sich  nach  ein-  bis  zweistündiger  Beobachtung 
sehr  stark  verlängert.  Sie  sollen  beweglich  sein,  sich  auch  von  dem  Blutkörperchen  los- 
lösen und  davonschwimmen  können.  Gegen  die  Homologie  mit  Mikrogameten,  an  die  auch 
LiGNiiiRES  anfänglich  gedacht  hatte,   spricht  außer  ihrer  langsamen  Entstehung  noch, 
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daß  1.  die  Erscheinung  auch  bei  solchen  Blutkörperchen  auftrat,  welche  überhaupt 
keine  Parasiten  enthielten,  2.  die  Substanz,  welche  die  Geißeln  bildete,  durchaus  dem 
Plasma  der  Erythrocyten  glich,  sich  jedenfalls  wie  letzteres  mit  Eosin  und  nicht  mit 
Methylenblau  färbte,  endlich  3.  auch  bei  Blutkörperchen,  welche  Parasiten  enthielten, 
sich  niemals  Fortsetzungen  der  Geißeln  in  das  Innere  der  Blutkörperchen  hinein  bzw. 
bis  an  den  Parasiten  hinan  verfolgen  ließen.  LigniSres  sieht  sich  deshalb  genötigt,  die 
Erscheinung  als  eine  „Perversität  einer  normalen  Funktion  der  Blutkörperchen"  zu  be- 
trachten, und  ich  selbst  kann  die  Möglichkeit  nicht  ausschließen,  daß  vielleicht  die  Bil- 
dung von  Fibrinfäden  bei  ihrem  Zustandekommen  beteiligt  ist. 

Ein  anderer  von  Lignieres  studierter  und  als  Sporenbildung  aufgefaßter 
Vorgang  hat  sich  als  degenerative  Veränderung  der  Birnformen  ei'wiesen. 

LiGNiiiRES  hat  nämlich  parasitenhaltiges  Blut  unter  aseptischen  Kautelen  längere 
Zeit  aufbewahrt.  Hierbei  wurde  beobachtet  Abrundung  der  Birnformen  unter  gleich- 
zeitiger Verkleinerung  im  Laufe  von  3 — 10  Stunden  und  bei  noch  längerer  Aufbewahrung 
Auftreten  eines  rundlichen,  stärker  färbbaren  Körperchens  im  Inneren  der  Parasiten  bei 
gleichzeitiger  Abnahme  der  Färbbarkeit  des  übrigen  Parasitenkörpers.  Ligniäres  faßt 
dies  als  eine  Sporenbildung  auf. 

KossEL  und  Weber  haben  nun  zwar  die  Angabe  von  Ligni^res  bestätigen  können, 
daß  die  Birnformen  im  steril  aufbewahrten  Blute  noch  lange  Zeit  lebensfähig  blieben. 
Die  von  LigniSires  geschilderten  Veränderungen,  welche  sie  nach  dem  Verlassen  des 
Tierkörpers  erleiden,  führen  aber  früher  oder  später  (im  Eisschrank  erst  im  Verlaufe 
von  60  Tagen)  zum  völligen  Zerfall  der  Parasiten.  Nachdem  innerhalb  der  ersten  Tage 
die  Parasiten  sämtlich  die  runde  Form  angenommen  haben,  beginnt  allmählich  das  Plasma 
zu  schwinden,  während  das  Chromatin  der  ungünstigen  Einwirkung  des  hämoglobinhaltigen 
Serums  sehr  viel  länger  widersteht  und  anfänglich  sogar  noch  etwas  an  Masse  zuzunehmen 
scheint,  um  schließlich  jedoch  gleichfalls  zu  zerfallen. 

Anschließend  an  diese  Besprechung  der  Birnformen  ist  schließlich  noch  ge- 
wisser Parasitenformen  zu  gedenken,  welche  Nuttall  und  Gkaham-Smith  bei 
Babesia  canis  beobachteten  und  als  Gameten  zu  deuten  geneigt  scheinen. 

Die  nur  vereinzelt  beobachteten  Formen  waren  wurstförmig,  geradegestreckt,  von 
gleichmäßiger  Breite,  mit  abgerundeten  Enden,  mitunter  stark  vakuolisiert,  und  lagen 
frei  im  Serum.  Ihre  Länge  betrug  10,4 — 10,7  /<,  ihre  Breite  1,4 — 1,7  fi,  während  die 
endoglobulären  Birnformen  eine  Länge  von  5  ^  nur  selten  erreichten.  Bei  einem  Teil 
dieser  in  ihrer  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärten  Formen  haben  aber  auch  Nuttall  und 
Graham-Smith  bereits  neben  dem  Hauptkern  noch  kleinere  Chromatinpartikel  gesehen, 
welche  dem  von  mir  beobachteten  Blepharoblasten  entsprechen  und  für  die  Auffassung 
ins  Feld  geführt  werden  könnten,  daß  diese  Formen  mit  den  gewöhnlichen  Birnformen 
in  einem  genetischen  Zusammenhang  stehen. 

In  einem  gewissen  Gegensatz  zu  den  Birnformen  stehen  rundliche  oder 
mehr  imregeliuäfsig  gestaltete  Pai*asitenformen,  welche  meist  kleiner  und  zwar 
z.  T.  erheblich  kleiner  sind  als  die  Birnformen.  Sehr  häufig  nehmen  sie  den  Farb- 
stoff fast  nur  in  einer  Randzone  auf  und  erscheinen  daher  ringförmig.  Diese  Eing- 
form  ist  freilich  nur  scheinbar  und  wird  durch  eine  Vakuole  vorgetäuscht.  Neben 
einfachen  Eingformen  kommen  auch  Formen  mit  mehreren  Vakuolen  vor,  bei  denen 
die  Plasmawände  zwischen  den  einzelnen  Vakuolen  häufig  so  dünn  sind,  daß  die 
Parasiten  bei  flüchtiger  Betrachtung  als  einfache  Einge  erscheinen  (vgl.  Taf.  VIII 
Fig.  25). 

Gelegentlich  werden  kleine  ringförmige  Parasiten  nicht  nur  auf  den  Erythro- 
cyten, sondern  auch  frei  im  Plasma  gefunden  (von  mir  speziell  bei  Babesia  equi 
beobachtet)  und  in  diesem  Falle  wird  es  besonders  deiitlich,  daß  der  Hohlraum  des 
anscheinenden  Einges  in  Wirldichkeit  eine  Vakuole  ist,  weil  er  dann  nicht  farblos 
erscheint,  sondern  eine,  freilich  sehr  blasse  und  bei  den  festsitzenden  Parasiten 
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diu'ch  die  Eotfärbung  der  Erythrocyten  verdeckte  blaue  Plasmafärbung  erkenaeu 
läßt.  Aus  der  Möglichkeit  einer  derartigen  Ablösung  des  Parasiten  von  den  Blut- 
körperchen schließe  ich  ferner,  daß  diese  Parasiten  im  Gegensatz  zu  den  Birnformen 
nicht  in,  sondern  auf  den  Erythrocyten  schmarotzen. 

Eei  Babesia  canis  fand  Robektson  freie  Parasiten  im  Blute  vor  allem  in  vorge- 
rückten Krankheitsstadien.  Nocard  und  Motas,  sowie  Nuttai.l  und  Geaham-Smith  be- 
tonen, daß  die  freien  Parasitenformen  etwas  größer  sein  können  als  die  festsitzenden. ,  Es 
kann  sich  also  hiernach  nicht  etwa  um  junge  Merozoiten  handeln,  welche  noch  nicht  in 
Blutkörperchen  eingedrungen  sind. 

Mitunter  ist  der  Umriß  der  Parasiten  ziemlich  regelmäßig  rund  (vgl.  z.  B. 
Tai.  Vin  Fig.  14,  18,  24).  Häufiger  aber  ist  derselbe  unregelmäßig,  indem  hier 
oder  da  verschieden  gestaltete  Protoplasmafortsätze  auftreten,  welche  offenbar  der 
Ausdruck  einer  amöboiden  Beweglichkeit  der  Parasiten  sind  (vgl.  z.  B.  Taf.  VIII 
Fig.  11—13,  20—22,  26,  27). 

Größere  unregelmäßig  gestaltete  Parasiten  lassen  häufig  eine  deutlich  schaumige 
Struktur  erkennen  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  19,  20,  22,  23).  Von  dieser  schaumigen 
Plasmastruktur  hebt  sich  aber  dann  nicht  selten  noch  eine  größere  Vakuole  ab,  die 
offenbar  der  Vakuole  der  ringförmigen  Parasiten  entspricht.  Diese  auch  von  den 
ringförmigen  Stadien  der  Malariaparasiten  bekannte  Vakuole  können  wir  mit  Schaudinn 
und  Maurer  als  Nalu-ungsvakuole  bezeichnen.  Ihre  Hauptbedeutung  dürfte  darin 
liegen,  daß  durch  ihre  Bildung  die  assimilierende  Oberfläche  des  Parasiten  eine 
erhebliche  Vergrößerung  erfährt.  Daß  sie  außerdem  auch  noch  in  dem  intermediären 
Stoffwechsel  der  Parasiten  eine  wichtige  Rolle  spielt,  indem  die  flüssigen  ISTahrungs- 
stoffe  zunächst  in  sie  hinein  diffundieren  und  erst  hierauf  von  dem  Plasma  auf- 
genommen und  weiter  verarbeitet  werden,  ist  nicht  unwahrscheinlich,  läßt  sich  aber 
dii-ekt  nicht  beweisen. 

Der  für  die  Birnformen  betonte  Dimorphismus  der  Kerne  ist  bei  den  Ring- 
und  amöboiden  Formen  nicht  dm'chAveg  nachweisbar.  Nicht  selten  findet  man  nur 
einen  einzigen,  runden  Kern  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  11,  12j.  In  anderen  Fällen  freilich 
läßt  sich  außer  einem  etwas  größeren  noch  ein  zweites  kleines,  fast  punktförmig 
erscheinendes  Chromatinkorn  erkennen,  welches  meist  auch  etwas  dunkler  gefärbt 
ist.  Dasselbe  liegt  meistens  direkt  neben  dem  großen  Chromatinkorn  (Taf.  VIII 
Fig.  13—15,  26,  27),  kann  aber  von  ihm  weiter  abrücken  (Taf.  VIII  Fig.  16),  bis  es 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite  des  Ringes  liegt  (Taf.  VIII  Fig.  18,  19).  Ich  halte 
es  für  wahrscheinlich,  daß  es  sich  bei  diesen  Beobachtungen  wiederum  um  den 
Dimorphismus  von  Hauptkern  imd  Blepharoblast  handelt. 

Mehrfach  fand  ich  neben  dem  Hauptkern  zwei  (Taf.  VIII  Fig.  17)  oder  noch  mehr 
(Taf.  VIII  Fig.  22)  kleinere  Ghromatinkörner.  Eine  zuverlässige  Deutung  dieser  Bilder 
ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich.  Einmal  sah  ich  zwei  solche  kleine  Chroniatinkörner  durch 
einen  chromatischen  Faden  miteinander  in  Verbindung  stehen  (Taf.  VIII  Fig.  23),  so  daß 
es  den  Eindruck  machte,  als  wenn  es  sich  hier  um  das  Endstadium  eines  Teilungsvor- 
ganges handelte.  Ein  anderes,  von  mir  einmal  beobachtetes  Kernbild,  welches  Taf.  VIII 
Fig.  24  darstellt,  entzieht  sich  zurzeit  erst  recht  jedem  Erklärungsversuch. 

Irgend  welche  Bilder,  weiche  mit  Sicherheit  als  V er m ehr ungs Stadien  auf- 
gefaßt werden  konnten,  habe  ich  noch  nicht  gesellen.  Gelegenthch  waren  allerdings 
zwei  größere  Ghromatinkörner  sichtbar,  die  dicht  nebeneinander  lagen,  aber  geringe 
Größenunterschiede  erkennen  ließen  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  18),  so  daß  es  sich  offenbar 
nicht  um  eine  die  Zweiteilung  des  ganzen  Parasiten  vorbereitende  Kernteilung  handeln 
kann,  wenngleich  eine  andere  Deutung  des  betreffenden  Kernbildes  sich  bisher  auch 
noch  nicht  geben  läßt.    Besonders  auffällig  Avar  unter  diesen  von  mir  beobachteten 
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Kernbildera  das  in  Taf.  VIII  Fig.  23  dargestellte,  da  hier  gleichzeitig  die  bereits 
erwähnte  anscheinende  Teilung  des  Blepharoblasten  vorliegt.  In  der  Eegel  (auch 
von  NuTTALL  und  Graham-Smith  in  ihren  erst  kürzlich  erschienenen  gründlichen 
Untersuchungen  über  Babesia  canis)  wird  jedenfalls  angenommen,  daß  auch  die 
Ringfornien  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Birnformen  durch  Zweiteilimg  ver- 
mehren. Andererseits  liegen  aber  auch  Angaben  von  Doflein  vor,  welche  für  eine 
an  die  Verhältnisse  bei  den  Malariaparasiten  erinnernde  multiple  Vermehrung  durch 
Schizogonie  zu  sprechen  scheinen  und  welche  Doflein  veranlaßt  haben,  die  runden 
und  amöboiden  Parasiten  als  die  ungeschlechtlichen  Schizonten  aufzufassen  im 
Gr§gensatz  zu  den  als  Gametocyten  gedeuteten  Birnfoi'men. 

Ausdrücklich  muß  hier  noch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  bei  nicht  genauer 
Untersuchung  die  Thrombocyten  unter  Umständen  für  kleine  Babesienformen  gehalten  werden 
können  und  daß  deshalb  auf  die  Unterscheidung  beider  Elemente  voneinander  besonders 
geachtet  werden  muß.  Jedenfalls  sind  Verwechselungen  von  Thrombocyten  und  Babesien 
mehrfach  vorgekommen  und  auch  die  Parasiten,  welche  Wilson  und  Chowning  bei  dem 
nordamerikanischen  „Spotted  fever"  gefunden  haben  wollen,  sind  offenbar  wenigstens 
z.T.  Thrombocyten. 

Die  Übertragung  erfolgt  bei  allen  Babesien  durch  Zecken.  Über  die  Entwick- 
lung in  diesen  Zecken  ist  aber  noch  nichts  sicheres  bekannt.  Sicher  ist  nur,  daß 
die  Parasiten  —  allerdings  wieder  mit  Ausnahme  der  einen  Art  Babesia  farva  —  in 
die  Eierstöcke  der  Zecken  einwandern  können,  da  die  Infektion  der  Zecken  erblich 
ist  und  aus  Eiern,  welche  eine  mit  parasitenhaltigem  Blute  genährte  Zecke  gelegt 
hatte,  gezogene  Zecken  die  Krankheit  auf  die  betreffenden  Haustiere  (Rind,  Schaf  usw.) 
wieder  zu  übertragen  vermögen.  Allerdings  scheint  die  Übertragung  durch  die 
Tochterzecken  erst  dann  erfolgen  zu  können,  wenn  bereits  ein  gewisser  Zeitraum 
seit  dem  Ausschlüpfen  der  Larven  aus  dem  Ei  verstrichen  ist.  Bei  dem  die  europä- 
ische Babesia  bovis  übertragenden  Ixodes  reduvius  beträgt  dieser  Zeitraum  nach  den 
Untersuchungen  von  Kossel  und  Weber  etwa  3  Wochen,  wälirend  deren  der  Parasit 
offenbar  noch  eine  bestimmte  Entwicklung  in  der  Zeckenlarve  durchmacht. 

Noch  ausgesprochener  ist  eine  ähnliche  Erscheinung  bei  Babesia  ovis  und 
canis,  indem  diese  zwar  auch  von  der  mütterlichen  Zecke  vererbt  werden,  von  der 
Tochtergeneration  aber  weder  in  deren  Larven-  noch  Nyraphenzustande  übertragen 
werden  können,  sondern  erst  wenn  die  erblich  infizierten  Zecken  nach  ihrer  zweiten 
Häutung  selbst  wieder  erwachsen  sind. 

Wenn  diese  Beobachtungen  auch  bisher  leider  durch  Untersuchungen  an  den 
Parasiten  selbst  noch  nicht  gestützt  sind,  so  stehen  sie  doch  in  sehr  guter  Über- 
einstimmung zu  unseren  Kenntnissen  über  die  erbliche  Infektion  von  Culex  pipiens 
mit  Hae^nojn-otetis  noctuae  (vgl.  S.  168). 

Die  Systematik  der  Babesien  ist  noch  Avenig  geklärt.  Die  Unterscheidung 
verschiedener  Arten  beruht  zum  Teil  auf  der  Verschiedenheit  der  Wirte.  Während 
n\in  aber  die  Verschiedenheit  der  Babesien  von  Hund,  Pferd  und  Rind  in  der  Tat 
als  sicher  gelten  kann,  ist  einerseits  die  spezifische  Selbständigkeit  der  Babesia  des 
Esels  recht  zweifelhaft  und  mehren  sieh  andererseits  die  Stimmen,  daß  beim  Rinde 
nicht  eine,  sondern  mehrere  Babesia-kview  vorkommen.  Eine  sichere  morphologische 
Unterscheidung  dieser  Arten  ist  aber  bisher  nur  zum  Teil  möglich.  Der  klinische 
Krankheitsverlauf  und  Immunisierungsversuche  spielen  daher  bei  der  Annahme  einer 
Mehrheit  von  Arten  eine  nicht  unwichtige  Rolle.  Nähere  Angaben  hierüber  glaube 
ich  dem  in  Aussicht  genommenen  speziellen  Kapitel  über  die  durch  die  Babesien 
hervorgerufenen  Krankheiten  vorbehalten  und  mich  hier  auf  eine  kurze  Anführung 
der  in  der  Literatur  unterschiedenen  Arten  beschränken  zu  sollen. 
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Das  Yorkommen  von  Babesien  beim  Menschen  ist  bereits  mehrfach  behauptet 
aber  noch  nie  bewiesen  worden.  Die  von  Manson  Babesia  hominis  genannten  Gebilde, 
welche  Wilson  und  Chowning  beim  „Spotted  fever"  der  Rocky  Mountains  gefunden 
haben,  sind  inzwischen  als  Artefakte  bzw.  als  Thrombocyten  erkannt  worden.  Nicht 
minder  zweifelhaft  sind  die  Funde  Gottschlich's  beim  Flecktyphus,  während  die  Angaben 
von  LiNGARD  und  Jennings  über  das  Vorkommen  ein  und  derselben  durch  Culex  faiigans 
übertragbaren,  aber  auch  im  Wasser  von  ßegenpfüfzen  lebenden  Babesia  bei  Mensch, 
Rind,  Schaf,  Katze,  zahlreichen  anderen  Säugetieren  und  Eidechsen  einer  zoologischen 
Kritik  überhaupt  nicht  stand  halten  können.  Blanchard  und  Sambon  glauben  aus  klini- 
schen Gründen,  daß  das  Schwarzwasserfieber  nicht  mit  Malaria  zusammenhänge, 
sondern  durch  einen  spezifischen  £a?>esirt-ähnlichen  Parasiten  hervorgerufen  werde;  der 
mikroskopische  Nachweis  eines  solchen  Parasiten  ist  aber  noch  nicht  erbracht. 

1.  Babesia  bovis  (Babes). 
Syn.:  Haematococcus  bovis  Babes,  Piroplasnia  bigeminum  autt.  e  p. 
Zwischenwirt :  Rind  und  Hirsch  [Cervus  elaphus  L.). 
Wirt:  Ixodes  reduvius  (L.). 
Verbreitung  :  Europa,  Nordafrika. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  der  infektiösen  Rinderhämoglobinurie. 
Die  genauesten  Angaben  über  diese  Art  haben  auf  Grund  von  Untersuchungen  in 
Finland  und  Deutschland  Kossel  und  Weber  gemacht. 

2.  Babesia  bigeinina  (Smith  u.  Kilborne). 

Syn.:  Pyrosoma  bigeminum  Smith  u.  Kilborne,  Apiosoma  bigeminum  Wandollek, 
Piroplasma  bigeminum  Patton,  Babesia  bovis  Chauvelot  e.  p.,  Ixodioplasma  specificum 
boum  Schmidt. 

Zwischenwirt:  Rind. 

Wirte  und  Verbreitung:  Rhipicephalus  (Bdophilus)  annulatus  (Say)  in  Nordamerika; 
Phipicephalus  {Boophilus)  australis  Füller  in  Südamerika,  Cuba,  Porto  Rico,  Australien, 
Philippinen;  P}iipicep)halus  {Boophilus)  decoloratus  Koch  in  Südafrika. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  des  Texas  fiebers,  der  Triste  za,  desRed- 
w  a  t  e  r. 

Bau:  Die  morphologischen  Unterschiede  dieser  Art  gegenüber  Babesia  bovis  sind 
gering  und  zur  Zeit  noch  nicht  genau  zu  präzisieren.  Deshalb  sind  bisher  beide  Arten 
zusammengefaßt  worden.  Indessen  ist  nach  R.  Koch's  Beobachtungen  die  Babesia  bovis 
Finlands  „plumper"  als  die  Babesia  bigemina  Ostafrikas,  auch  sind  bei  ersterer  die  Birn- 
formen  kleiner  und  scheint  die  Infektion  mit  Babesia  bovis  gutartiger  zu  sein,  als  die- 
jenige mit  Babesia  bigemina.  Ebenso  machen  Kossel  und  Weber  darauf  aufmerksam, 
daß  auch  die  in  Nordamerika  von  Smith  und  Kilborne  und  in  Argentinien  von  Ligniäres 
untersuchten  Parasiten  größere  Birnformen  besitzen  als  die  finnischen  und  deutschen 
Formen,  daß  also  erstere  in  dieser  Beziehung  den  afrikanischen  Parasiten  entsprechen. 
Auch  die  Rinder-Babesien  des  Kaukasus  sind  nach  Dschunkowskt  und  Lühs  größer  als 
diejenigen  des  nördlichen  Rußlands.  In  Rücksicht  hierauf  sowie  auf  die  Verschiedenheit 
der  Wirte  halte  ich  beide  Arten  für  verschieden.  Ob  freilich  mit  der  nordamerikanischen 
Babesia  bigemina  die  in  anderen  südlichen  Gegenden  gefundenen  Babesien  durchweg 
identisch  sind  oder  ob  auch  hier  noch  verschiedene  Arten  zu  unterscheiden  sein  werden, 
ist  noch  nicht  spruchreif.  Unmöglich  ist  das  letztere  keineswegs,  und  Ligni^res  glaubt 
sogar  vorwiegend  auf  Grund  von  Immunisierungsversuchen,  daß  allein  in  Argentinien 
zwei  verschiedene  Arten,  die  er  vorläufig  als  A  und  B  unterscheidet,  nebeneinander  vor- 
kommen. (Rinder,  die  gegen  A  immunisiert  waren,  blieben  iür  B  empfänglich  und  um- 
gekehrt, und  diese,  sowie  einige  anscheinend  gleichzeitig  vorhandene  kleine  morpholo- 
gische Unterschiede  sind  bei  über  zweijähriger  Beobachtung  konstant  geblieben.) 

3.  Babesia  pavva  (Theiler). 
Syn. :  Piroplasma  parvum  Theiler. 
Zwischenwirt :  Rind. 
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Wirte :  Bhipicephalus  appendiculatus  Neuji.  ^)  und  RhipicepJialus  simus  Koch. 

Verbreitung:  Ost-  und  Südafrika,  nach  Angaben  von  Dschunkowsky  und  Lühs  an- 
scheinend auch  Transkaukasien. 

Pathogene  Bedeutung:  Erreger  des  ostafrikanischen  Küstenfiebers  oder 
Rhodesia-Fiebers. 

Bau:  Die  kleinste  der  bisher  bekannt  gewordenen  Babesieii  und  gekennzeichnet 
durch  charakteristische  Stäbchenformen  (Taf.  VIII  Fig.  28),  die  nach  Theiler  allerdings 
in  ähnlicher  Weise  auch  als  Immunformen  beim  gewöhnlichen  (bisher  noch  stets  auf 
Bahesia  bigeinina  bezogenen)  südafrikanischen  Bedwater  auftreten.  Von  Sabesia  bovis 
und  Babesia  bigemina  ist  aber  die  Babesia  parva  wohl  jedenfalls  verschieden,  da  jene 
Stäbchenformen  bisher  weder  in  Europa  noch  in  Nordamerika  beobachtet  sind.  Der 
Kern'  liegt  in  den  Stäbchen  stets  an  dem  einen  Ende.  Die  Stäbchen  selbst  werden  nach 
meinen  Beobachtungen  kaum  3  ^  lang,  während  ihre  Dicke  meist  unter  V2  zu  bleiben 
scheint.  Bei  den  dicksten  von  ihnen  birgt  das  Protoplasma  meist  eine  kleine,  in  der 
Regel  endständige  und  zwar  dem  Kern  gegenüber  liegende  Vacuole.  Neben  diesen  Stäb- 
chen kommen  auch  kleinste  Ringformen  vor.  Birnformen  sind  aber  mit  Sicherheit  noch 
nicht  beobachtet  worden.  Wo  sie  in  Südafrika  neben  den  Stäbchen  gefunden  wurden, 
schien  es  sich  um  eine  Mischinfektion  von  Küstenfieber  mit  gewöhnlichem  Redwater  zu 
handeln.  Koch  führt  auf  eine  ähnliche  Mischinfektion  auch  die  in  Fällen  gewöhnlichen 
Redwaters  beobachteten  und  von  Theiler  als  Immunformen  der  Babesia  bigeviina  auf- 
gefaßten Stäbchenformen  zurück. 

Jedenfalls  unterscheidet  sich  Babesia  parva  schon  morphologisch  wesentlich  von 
allen  anderen  Babesien.  Nach  Theii-eb  soll  es  aber  auch  weiterhin  noch  dadurch  eine 
Sonderstellung  einnehmen,  daß  es  nicht  möglich  ist,  die  Infektion  durch  Einspritzung 
parasiteuhaltigen  Blutes  zu  übertragen  (von  R.  Koch  nur  z.  T.  bestätigt,  da  nach  wieder- 
holter Impfung  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  waren,  wenn  auch  die  schwere  Erkrankung 
stets  ausblieb),  sowie  dadurch  daß  die  Infektion  von  den  Zecken  nicht  vererbt  wird,  da 
Zecken-Larven,  deren  Mütter  das  Blut  kranker  Rinder  gesogen  hatten,  in  keinem  Falle 
die  Krankheit  übertrugen.  Immerhin  ist  bezüglich  dieses  letzteren  Punktes  noch  weitere 
Bestätigung  erforderlich,  da  der  Einwand  gemacht  werden  kann,  daß  die  bei  den  Ver- 
suchen benutzten  Larven  vielleicht  nur  noch  zu  jung  waren  (vgl.  hierzu  S.  198).  Nur  in 
einem  Falle  nämlich  wurden  am  15.  Februar  Larven  von  Rhipicephalus  sinms  an  ein 
Rind  angesetzt,  die  bereits  am  20.  Januar  begonnen  hatten  auszuschlüpfen.  Sonst  waren, 
soweit  diesbezügliche  Angaben  vorliegen,  die  bei  den  Versuchen  benutzten  Larven  noch 
erheblich  jünger;  speziell  diejenigen  des  als  Hauptwirt  der  Babesia  parva  angesehenen 
Bhipicephalus  appendiculatus  waren  nur  4 — 10  Tage  alt.  In  der  Tat  hat  R.  Koch  durch 
Aussetzen  von  im  Laboratorium  erzüchteten  Zeckenlarven  auf  eine  Weide  einen  neuen 
Infektionsherd  schaffen  können. 

4.  Babesia  oris  (Babes). 

Syn.:  Haematococcus  Oüis  Babes,  Babesia  ovis  Starcovici,  Piroplasma  oyis  Laveran, 
Anioebosporidium  polyphagum  Bonome. 
Zwischenwirt:  Schaf. 

Wirt:  Bhipicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.,  welche  den  Parasiten  aber  nur  als  er- 
wachsene Zecke,  nicht  als  Larve  oder  Nymphe  zu  übertragen  vermag,  auch  wenn  sie 
selbst  bereits  erblich  infiziert  ist  (Motas). 

Verbreitung:  Rumänien,  Balkanhalbinsel,  Italien. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  des  Carceag. 

In  neuerer  Zeit  hauptsächlich  von  Motas  studiert. 


1)  In  den  ersten  Publikationen  von  Lounsbuey  und  Theiler  über  die  Übertragung 
des  Küstenfiebers  durch  die  südafrikanisiche  „brown  tick"  wui'de  diese  noch  nicht  Bh. 
appendiculatus,  sondern  Bh.  shipleyi  Neüsi.  genannt. 
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5.  Bahesla  eqiii  (Lav.). 
Syn.:  Piroplasma  equi  Lav. 

Zwischen wirt:  Pferd,  Esel,  Maulesel.  (Chaüvelot  führt  den  Parasiten  des  Esels 
unter  dem  Namen  Bahesia  asini  als  besondere  Art  an,  doch  vermag  ich  in  der  Arbeit 
Theiler's  keinen  Grund  hierfür  zu  entdecken.) 

Wirt:  Rhipicephnlus  evertsi  Neüm. 

Verbreitung-:  Südafrika,  Madagaskar. 

Pathogene  Bedeutung:  Erreger  des  „fifevre  bilieuse"'  der  Pferde.  Die  anfäng- 
liche Annahme  von  Thiroux,  daß  auch  die  Osteomalacie  der  Pferde  Madagaskars  durch 
diesen  Parasiten  hervorgerufen  werde,  hat  sich  als  irrtümlich  herausgestellt. 

Hauptsächlich  von  Theiler  und  Laveran  untersucht. 

6.  Hahesia  caiiis  (Piana  u.  Galli-V.). 

Syn. :  Piroplasma  bigeminum  var.  canis  Piana  u.  Galli-Val.,  Piroplasma  canis  Lav. 
Zwischenwirt:  Hund. 

Wirte  und  Verbreitung:  Haemophysalis  leacJii  Aud.  in  Südafrika,  Dermacentor  reticu- 
latus  (Fabr.)  in  Frankreich.  Beide  vermögen  aber  anscheinend  die  Infektion,  auch 
wenn  sie  ererbt  ist,  erst  nach  ihrer  zweiten  Metamorphose  auf  die  Hunde  zu  übertragen, 
nicht  als  Larven  oder  Nymphen  (für  Haemophysalis  von  Loünsbury  festgestellt,  für 
Dermacentor  von  Nocard  und  3Iotas  nur  vermutet). 

Außerdem  ist  der  Parasit  auch  noch  von  Marchoux  am  Senegal  gefunden  worden. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  des  infektiösen  Ikterus  der  Hunde  oder 
der  Hondziekte. 

Hauptsächlich  von  Nocard  und  von  Nuttai.l  untersucht.  Nocaed  und  Motas  fanden 
keine  morphologischen  Unterschiede  gegenüber  ßabesia  bovis,  betonen  aber  gleichwohl 
die  Selbständigkeit  der  Art  (offenbar  mit  Recht),  da  dieselbe  nur  auf  Hunde  über- 
tragbar sei. 

7.  Bahesia  spec. 

Eine  besondere,  bisher  freilich  noch  wenig  bekannte  Bahesia-Kvi  ruft  nach  Ziemakn 
in  Kamerun  die  von  diesem  dort  entdeckte  sogenannte  „Tiermalaria"  der  Schafe, 
Ziegen,  Pferde  und  Esel  hervor. 

Literatur  über  Babesia.^) 
1904  Chaüvelot,  Emmanuel,  Les  Babesioses.    8".    94  p.  Paris. 

1901  DoFLEiN,  F.,  Die  Protozoen  als  Parasiten  und  Krankheitserreger.  8".  (Jena,  G.  Fischer.) 
1904  DscHUNKOwsKY,  E.  und  Lühs,  J.,  Die  Piroplasmosen  der  Rinder.    (Centralbl.  f. 

ßakter.  etc.    I.  Abtlg.    Orig.    Bd.  35.    Nr.  4.    p.  486—492,  mit  3  Taf.) 

1902  KossEL,  H.,  Die  Hämoglobinurie  der  Rinder.    (Handb.  d.  pathog.  Mikroorganismen, 

hrsg.  von  Kolle  und  Wassermann.    Jena.    Bd.  1.    p.  841 — 864,  mit  Taf.  III.) 

1900  KossEL,  H.  und  Weber,  Uber  die  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Finland.    (Arb.  a. 

d.  Kaiserl.  Gesundheitsamte.    Bd.  17.    Hft.  2.    p.  460—471,  mit  Taf.  3.) 

1903  KossEL,  H.,  Weber,  Schütz  und  Miessnee,  Uber  die  Hämoglobinurie  der  Rinder  in 

Deutschland. 

1901  Laveran,  A.,  Gontribution  ä  l'etude  de  Piroplasma  equi.    (C.  R.  d.  1.  Soc.  d.  Biol. 

Paris.    T.  53.    Nr.  14.   p.  385—388,  avec  15  figs.) 

1900  LiGNifeRES,  J.,  La  „Tristeza"  ou  Malaria  bovine  dans  la  Republique  argentine.  8*. 

VII  u.  172  p.,  avec  16  pls.    Buenos  Aires. 

1901  Derselbe,  Nouvelle  contribution  ä  l'etude  .de  la  Tristeza  ou  Piroplasmose  bovine. 

(Ree.  de  med.  veter.    8.  ser.    T.  8.    Nr.  15.    p.  478—483.) 


*)  Vgl.  die  Vorbemerkung  auf  S.  76,  sowie  das  Literaturverzeichnis  zu  dem  später 
folgenden  Kapitel  über  die  durch  Babesien  hervorgerufenen  Erkrankungen. 


202 


Dr.  Max  Lühe. 


1902  LouNSBURY,  J.  B.,  Transmission  de  la  jaunisse  maligne  du  chien  par  une  espfece  de 
Tiques.    (Ibid.    8.  ser.    T.  9.    p.  314—315.) 
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Leishmania. 

An  die  Babesien  seien  die  Parasiten  des  Kala-Azar  (der  tropischen  Splenomegalie 
und  der  sogenannten  „Malariakachexie")  angeschlossen,  welche  zu  Ehren  ihrer  Entdecker 
den  Namen  Leishmania  donovani  (Lay.  et  Mesn.)  erhalten  haben.  Da  dieselben  von 
Leishman  selbst  in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Werkes  unter  Beigabe  einer  farbigen 
Tafel  genauer  besprochen  werden,  so  genügt  hier  freilich  eine  kurze  Erwähnung. 

Leishmania  donovani  erinnert  insofern  an  Haemoproteiis  und  Babesia  als  auch 
bei  ihr  zellsclimarotzende  Ruheformen  und  flagellatenförraige  Schwärmzustände  auf- 
ti-eten.  Die  Flagellatenformen  sind  freilich  innerhalb  des  menschlichen  Körpers 
bisher  noch  nicht  beobachtet  worden.  Sie  bilden  sich  aber  nach  den  Entdeckungen 
von  Rogers  in  steril  aufbewahrtem  Bhite. 

Nach  Analogie  von  entsprechenden  Versuchen,  welche  Laveran  und  Mesnil  mit 
der  Konservierung  von  Trypanosomen  im  lebenden  Zustande  gemacht  hatten,  hat  Rogers 
bei  seinen  Versuchen,  die  Leishmania  zu  züchten,  dem  parasitenhaltigen  Milzblut  Natrium- 
eitrat zur  Konservierung  zugesetzt. 

Die  Flagellatenformen  der  Leishmania  erinnern  an  die  Trypanosomen  durch 
den  Besitz  zweier  Kerne,  eines  größeren  Hauptkerues  und  eines  kleineren  Blepharo- 
blasten,  und  dieser  Kerndimorphismus  bleibt  auch  stefs  bei  den  im  Körper  des 
Menschen  gefundenen  zellschmarotzenden  Ruheformen  erhalten.  Er  ist  es  gewesen, 
der  Leishman  schon  vor  Entdeckung  des  flageUatenförmigen  Schwärmzustandes 
veranlaßte  den  Parasiten  den  Trypanosomen  anzuschließen,  während  andere,  nament- 
lich Laveran  und  Mesnil,  denselben  wegen  der  rundlichen  Gestalt  der  Ruheformen 
den  Babesien  zurechnen  wollten.  Voii  den  Tryjjanosomen  und  anderen  ähnlichen 
Blutparasiten  unterscheidet  sich  die  Leishviania  jedoch  wesentlich  durch  das  völlige 
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Fehlen  einer  undulierenden  Membran.  Der  Blepharoblast  liegt  nahe  am  Vorderende 
des  langgestreckten  Flagellaten  und  von  ihm  aus  zum  Vorderende  verläuft  im 
Plasma  des  Parasiten  eingeschlossen  ein  kurzer,  sich  nach  Eomanowsky  rot  färben- 
der Faden  (anscheinend  ein  Rhizoblast,  vgl.  S.  78),  an  den  sich  dann  direkt  die 
freie  Geißel  anschließt. 

Infolge  dieses  abweichenden  Baues  ihres  Geißelapparates  kann  Leishmania  den 
Trypanosomiden  nicht  unmittelbar  angeschlossen  werden,  sie  nimmt  vielmehr  vorläufig 
noch  eine  isolierte  Stellung  im  zoologischen  System  ein. 

Eine  Sonderstellung  gegenüber  allen  anderen  bisher  bekannten  Blutprotozoen  nimmt 
Leishmania  auch  dadurch  ein,  daß  die  von  ihr  heimgesuchten  Zellen  allem  Anschein  nach 
Makrophagen  der  Milz  und  Endothelzellen  der  Gefäße  sind,  jedenfalls  keine  roten  Blut 
körperchen. 

Die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  entspricht  dem  für  die  Flagellaten  im  allge- 
meinen typischen  Verhalten. 

Die  im  Körper  des  Menschen  (namentlich  in  der  Milz,  aber  auch  in  zahlreichen 
anderen  Organen)  bisher  allein  gefundenen  geißellosen  Ruheformen  der  Leishmania., 
die  sogenannten  LEiSHMAN-DoNOVAN'schen  Körperchen,  sind  nmdlich, 
mit  einem  Durchmesser  von  nur  2—3  /«  oder  oval,  2,5 — 4,0  /<  lang  und  etwa  1,5  ,« 
breit.  Wie  bereits  erwähnt,  ist  der  Kerndimorphismus  auch  bei  ihnen  erhalten,  in- 
dem sich  außer  einem  größeren  Chromatinkorn  (Hauptkern)  noch  ein  zweites  er- 
heblich kleineres  Chromatinkorn  (Blepharoblast)  findet.  Der  Hauptkern  liegt  stets 
an  der  Peripherie  des  ganzen  Körpers,  der  Blepharoblast  kann  dem  Hauptkern  be- 
nachbart sein  oder  gleichfalls  an  der  Pei'ipherie"  und  zwar  dem  Hauptkern  gegen- 
über liegen. 

Diesen  Buheformen  der  Leishmania  donovani  gleichen  nun  in  hohem  Grade 
die  von  Wright  entdeckten  und  Helcosoma  tropicim  genannten  Parasiten  der 
endemischen  Beulenkrankheit  (vgl.  Bd.  1  S.  54 — 55)  und  zwar  sowohl  in  Form 
und  Größe  (der  Durehmesser  der  rundlichen  Parasiten  wird  von  Wright  zu  2 — 4  fi 
angegeben,  Mesnil,  Nicolle  und  Remlinger  fanden  außerdem  auch  mehr  stäbchen- 
artige Formen  von  4 — 5  Länge  und  nur  1  ^  Breite),  wie  auch  in  ihrem  Bau,  vor 
allem  ihrem  Kernapparat.  Diese  Ähnlichkeit  ist  so  groß,  daß  beide  Parasiten  bei 
urrseren  derzeitigen  Kenntnissen  überhaupt  noch  nicht  sicher  voneinander  zu  unter- 
scheiden sind  und  deshalb  von  einigen  Autoren  für  identisch  gehalten  werden.  Bei 
so  verschiedenen  Erkrankungen  wie  endemische  Beulenkrankheit  und  Kala-Azar  ist 
aber  doch  w^ohl  bei  dem  Gedanken  an  die  eventuelle  Möglichkeit  einer  Identität 
ihrer  beiderseitigen  Ei'reger  äußerste  Vorsicht  erforderlich.  Von  anderen  Autoren 
(z.  B.  von  Blanchard)  wird  deshalb  der  Parasit  der  endemischen  Beulenkrankheit 
zwar  der  Gattung  Leishmania  eingereiht,  aber  als  eine  selbständige  Art  betrachtet. 
Deren  Name  wäre  alsdann  Leishmania  tropica  (Wright). 

Die  ältere  Bezeichnung  Cunningham's  Sporozoa  fiirunculosa  ist  als  offenbare  Plural- 
bildung formell  kein  Artname.  Neuerdings  haben  Maezinowski  und  Bogkow  den  Parasiten 
auch  noch  Ocoplasma  Orientale  genannt,  doch  hat  Wright's  Name  vor  diesem  das  Vor- 
recht der  Priorität. 

Boss  hat  schon  früher  im  Eiter  von  Delhi-Beulen  Cercomonaden-ähnliche  Flagel. 
laten  gefunden.  Ob  dies  etwa  Flagellatenzustände  der  Leishmania  trojjica  gewesen  sind 
oder  vielmehr  Flagellaten,  welche  sich  erst  sekundär  als  Saprophyten  auf  den  Geschwüren 
angesiedelt  hatten,  ist  aber  nicht  zu  entscheiden. 

Die  Art  der  Übertragung  ist  beim  Parasiten  der  endemischen  Beulenkrankheit 
noch  ebenso  unsicher  wie  bei  demjenigen  des  Kala-Azar.  Bei  beiden  kann  aber 
wohl  Übertragung  durch  Insekten  als  -wahrscheinlich  gelten  (vgl.  auch  Bd.  I  S.  54). 
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Häm  ogregarinideii. 

Die  Zahl  der  bekannt  gewordenen  Hämosporidien  ans  Kaltblütern  ist  eine  sehr 
große,  unsere  Kenntnisse  dieser  Formen  sind  aber  noch  recht  gering.  Bei  sehr 
vielen  ist  eine  Vermelirung  überhaupt  noch  nicht  beobachtet  worden  und  nur  bei 
vereinzelten  Arten  haben  die  letzten  Jahre  begonnen  Licht  in  den  auch  hier  wie 
bei  den  anderen,  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  vorhandenen  Wirts-  und 
Generationswechsel  zu  bringen.  "Wenigstens  für  eine  Art  hat  sich  hierbei  ergeben, 
daß  eine  Trypanosomeuform  in  den  Zeugungskreis  eines  dieser  Hämosporidien  gehört, 
ähnlich  wie  ja  auch  in  der  Lebensgeschichte  von  HacmoiJroteits  Tryi^anosomenformeu 
eine  Avichtige  Rolle  spielen.  Wahrscheinlich  wird  die  Zukunft  noch  mehr  derartige 
Beziehungen  aufdecken;  indessen  ist  der  zurzeit  vorliegende  Erfahrungsschatz  noch 
nicht  ausreichend,  um  weittragende  allgemeine  Sclilüsse  darauf  zu  bauen. 

Schon  allein  die  Systematik  der  Kaltblüter-Hämosporidien  ist  noch  wenig  ge- 
klärt. Vielfach  sind  verschiedene,  einem  Entwicklungskreise  angehörende  Formen 
unter  verscliiedenen  Namen  beschrieben,  ja  sogar  ganz  verschiedenen  Gattungen  ein- 
gereiht worden.  Von  anderer  Seite  werden  alle  bei  der  gleichen  Wirtsart  gefundenen 
Formen  als  verschiedene,  Avenn  auch  in  ihrem  Zusammenhang  noch  nicht  aufgeklärte 
Stadien  ein  und  desselben  Parasiten  angesehen  —  und  wieder  von  anderen  werden 
sogar  alle  bei  einer  ganzen  Gruppe  von  verschiedenartigen  Wirten  gefundenen 
Hämosporidien  zu  einer  einzigen  Art  zusammengefaßt.  Da  in  der  Tat  die  Möglich- 
keit vorliegt,  daß  ein  und  dieselbe  Parasitenart  mehreren  Wirten  gemeinsam  sein 
könnte,  andererseits  aber  auch  eine  einzelne  Wirtsart  mehrere  Parasitenarten  beher- 
bergen kann  und  doch  auch  wieder  jede  einzelne  Parasitenart  infolge  ihres  Genera- 
tionswechsels einen  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  Polymorphismus  zeigt,  so  ist 
eine  sichere  Feststellung  der  Speziesbegriffe  ebenso  wie  der  gegenseitigen  Verwandt- 
schaft verschiedener  Arten  erst  nach  besserer  Erkenntnis  der  EntAvicklungsweise 
zu  erwarten. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Kaltblüter-Hämosporidien  ist  charakterisiert: 
1.  durch  ihren  (wenigstens  zeitAveise)  intraglobulären  Sitz,  2.  durch  das 
Fehlen  des  für  die  Plasmodiden  charakteristischen  Pigments,  3.  durch  das 
Fehlen  der  amöboiden  Beweglichkeit  der  Plasmodiden  und  die  an  mono- 
cystide  Gregarinen,  an  die  Merozoiten  und  Sporozoiten  der  Coccidien  oder  an  die 
Ookineten  anderer  Blutparasiten  erinnernde  langgestreckte  Würmchenform 
wenigstens  eines  Teiles  der  Trophozoiten.  Die  Vermehrung  erfolgt  z.  T.  durch 
ZAveiteilung,  z.  T.  durch  multiple  Teilung  (Schizogonie).  Laa'erais  faßt  alle  diese 
Arten  in  der  einen  Gattung  Haemogregarina  zusammen.  Ich  ziehe  dagegen  vor,  sie 
im  Anschluß  an  Neveu-Lemaire  als  Familie  Haemogregarinidae  anzusehen. 

.  Es  ist  dies  dieselbe  Gruppe  von  Blutparasiten,  welche  zuerst  Labbä  unter  dem 
Namen  der  Hämosporidien  s.  str.  den  übrigen  Blutprotozoen  gegenübergestellt  hat 
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und  welche  auch  neuerdings  bei  Minchin,  der  wieder  alle  im  Blute  schmarotzenden  Sporo- 
zoen in  der  einen  Ordnung  Hämosporidia  zusammenfaßt,  noch  innerhalb  dieser  Ordnung 
wieder  eine  besondere  Unterordnung  Hämosporea  bilden.  Innerhalb  dieser  Gruppe, 
die  bis  auf  eine  einzige,  erst  eben  entdeckte  Ausnahme  nur  Parasiten  von  Kaltblütern 
umfaßt,  werden  dann  von  Labbä,  Neveu-Lemaiee,  Minchin  u.  a.  drei  Gattungen  unter- 
schieden : 

1.  Lankesterella  Labbä  (=  Drepanidiim  Lank.)  mit  Lankesterella  minima 
(Chaüssat)  als  Typus.    Hierher  werden  die  Hämogregariniden  der  Amphibien  gerechnet. 

2.  Karyolysiis  Labb6  mit  Karyolysus  lacertarum  (Danil.)  als  Typus  und  einigen 
anderen  Arten  aus  Eidechsen  und  Schlangen. 

3.  Haeniogregarina  Danil.  s.  str.  (=  Danilewskya  Labbä)  mit  Haemogregarina 
stepanovi  Danil.  als  Typus.  Hierher  werden  bisher  außer  allen  Arten  aus  Schildkröten, 
Krokodilen  und  Fischen  namentlich  auch  noch  alle  diejenigen  Arten  aus  Eidechsen  und 
Schlangen  gerechnet,  bei  welchen  ein  schädigender  Einfluß  auf  den  Kern  des  befallenen 
Erythrocyten,  wie  er  den  Anlaß  zu  der  Namenbildung  Karyolysus  gegeben  hat,  bisher 
nicht  bekannt  ist. 

Zweifellos  ist  dieses  System  noch  recht  unbefriedigend.  Namentlich  die  Gattung 
Haemogregarina  umfaßt  noch  eine  ganze  Reihe  verschiedenartiger  Formen,  für  welche 
bei  besserer  Kenntnis  ihrer  Entwicklungsgeschichte  eine  Anzahl  neuer  Gattungen  wird 
gebildet  werden  müssen,  während  die  Gattungen  Lankesterella  und  Karyolysus  mehr  An- 
spruch auf  Natürlichkeit  haben  dürften.  Eine  übersichtliche  Besprechung  der  Hämo' 
gregariniden  scheint  mir  jedenfalls  zurzeit  nur  möglich  unter  Anordnung  nach  den  ver- 
schiedenen Wirtsordnungen. 

1.  Hämogregariniden  der  Amphibien. 
(Lankesterella.) 

Aus  dem  Blute  europäischer  Frösche  sind  seit  bereits  längerer  Zeit  drei  Lankeste- 
rella-Arten  bekannt,  deren  Unterscheidung  freilich  umstritten  ist. 

1.  Lankesterella  minima  (Chaussat).  —  Aus  dem  Blute  von  Rana  esculenta  L. 
Synonyme:  Anguillula  minima  Chaussat,  Drepanidiim  ra?iarMm  Lank.,  Laverania  rana- 
rum  Grassi,  Haemogregarina  ranarum  Kruse  e  p.,  Drepanidium  princeps  Labb^,  Lan- 
kesterella ranarum  LabbS,  Dactylosoma  splendens  Labbä.  —  In  neuerer  Zeit  von  Hintze 
entwicklungsgeschichtlieh  untersucht.  Auch  Billet's  Angaben  über  eine  algerische 
Lankesterella  beziehen  sich  vielleicht  auf  dieselbe,  jedenfalls  auf  eine  sehr  ähnliche  Art. 

2.  Lankesterella  monilis  (Labbä).  —  Gleichfalls  aus  Rana  esculenta  L.  Syn.: 
Drepanidium  nionile  Labbä.  Für  die  Selbständigkeit  der  Art  ist  neuerdings  Hintze  ein- 
getreten. 

3.  Lankesterella  magna  (Geassi  u.  Felbtti).  —  Ebenfalls  aus  Rana  escu- 
lenta L.  Syn. :  Haemogregariyia  ranarum  Kruse  e  p.,  Drepanidium  magnum  Grassi  u. 
Feletti,  Drepanidium  krusei  Labb6,  Daniletvskya  krusei  Labb6,  Haemogregarina  magna 
Labbä.  —  Hintze  hält  es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  L.  magna  keine  selbständige  Art, 
sondern  nur  das  Makrogametenstadium  von  L.  monilis  ist.  Ahnliche  Formen  hat  Laveran 
neuerdings  aus  unbestimmten  südafrikanischen  und  madagassischen  Fröschen  untersuchen 
können;  beide  scheinen  aber  verschieden  voneinander. 

Diesen  Arten  haben  sich  nun  in  den  letzten  Jahren  noch  angeschlossen: 

4.  Lankesterella  tritonis(FAfiTUAM).  —  Aus  dem  Blute  von  Molge  cristata  (Laue.). 

5.  Lankesterella  spec.  —  Aus  dem  Blute  einer  brasilianischen  Krötenart,  von 
DüEHAM  in  Parä  untersucht. 

6.  Lankesterella  spec.  —  Von  Laveean  zusammen  mit  einem  kleinen  Trypanosom 
in  einer  abessynischen  Krötenart  (Species  zweifelhaft)  gefunden.    Nähere  Angaben  fehlen. 

7.  Haemogregarina  tunisiensis  Nicolle.  —  Von  Nicolle  und  Billbt  in  Tunis 
und  Algier  im  Blute  von  Bufo  mauritanicus  Schlbg.  gefunden.    Scheint  sich  von  den 
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vorstehend  angeführten  Lankester ella- Arten  wesentlich  zu  unterscheiden,  doch  ist  die  Ent- 
wicklung nur  sehr  unvollkommen  bekannt. 

8.  Haemogvegarhia  spec.  —  Von  Laveran  zusammen  mit  Trypanosoma  nel- 
sprtiitense  in  einem  Frosche  Transvaals  gefunden.    Vgl.  S.  91. 

9.  Haemogregarina  spec.  —  Von  Beeestneff  in  indischen  Fröschen,  Rana 
tigrina  Daud.  und  Rana  limnocharis  Wiegm.,  gefunden. 

Noch  von  keiner  dieser  Arten  ist  die  Lebensgeschichte  vollständig  bekannt. 
Daß  auch  bei  Lankesterella  ein  Generationswechsel  vorkommt,  hat  Hintze  nachge- 
wiesen. Danach  erfolgt  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie,  indem 
der  erwachsene  Schizont  nach  vorausgegangener  Abrundung  und  multipler  Kernver- 
mehrung in  mehrere,  meist  fächerartig  angeordnete  Mei'ozoiten  zerfällt  (es  sind 
dies  die  von  Labbe  als  Dactylosoma  splendens  bezeichneten  Formen,  vgl  Fig.  51, 
12 — 14).  Die  jungen  Schizonten  haben  ebenso  wie  die  Gametocyten  die  würmchen- 
ähnliche  Hämogregarinenform  {Drepanidium  Labb^;),  ihr  eLänge  erreicht,  aber  im 
Gegensatz  zu  anderen  Hämogregariniden  nur  V2 — der  Länge  des  roten  Blut- 
körperchens, und  die  für  Karyolysus  und  Haemogregarina  charakteristischen  zwei- 
schenkeligen  Stadien  fehlen  vollständig.  Die  Mikrogametocyten  sind  schlank,  die 
Makrogametocj'ten  breiter,  bohnenförmig.  Die  Mikrogameten  sind  nicht  wie  bei 
Haemoproteus  und  Plasmodium  fadenförmig,  sondern  kleine,  ovale,  amöboid  beAveg- 
liche  Körperclien. 

Hintze  nahm  noch  an,  daß  die  Befruchtung  itn  Gegensatz  zu  anderen  Blutproto- 
zoen noch  in  der  Blutbahn  des  Frosches  erfolge  und  daß  dann  der  Ookinet  in  das  Darm- 
epithel einwandere,  um  seinen  Wirt  als  Oocyste  durch  den  Darm  zu  verlassen.  Meine 
bereits  früher  geäußerte  Vermutung,  daß  hier  eine  Verwechselung  mit  Coccidien  vorliege, 
hat  inzwischen  dadurch  eine  Bestätigung  erfahren,  daß  der  Wirtswechsel  für  einige  andere 
Hämogregariniden  sicher  gestellt  ist.  Wir  können  nicht  mehr  bezweifeln,  daß  auch  die 
Lankesterellen  ihre  Wirte  gelegentlich  der  Bisse  blutsaugender  Tiere  verlassen. 

Auf  ürund  eigener  Beobachtungen  ist  zuerst  Duhhaji  für  einen  derartigen  Wirts- 
wechsel bei  Lankesterella  eingetreten.  Unabhängig  von  Hintze  fand  er  gleichfalls,  daß 
Drepanidien  und  Dactylosomen  zusammengehören,  daß  die  Drepanidium-FoTca  die  Gameto- 
cyten-, die  Dactylosoma-F oim  dagegen,  die  sich  ungeschlechtlich  in  der  von  ihm  unter- 
suchten, nicht  bestimmten  Krötenart  vermehrende  Generation  ein  und  desselben  Parasiten 
sei.  Wurde  eine  größere  Quantität  von  Blut,  welches  dem  Herzen  der  Xröte  entnommen 
war,  direkt  mit  Sublimatlösung  fixiert,  so  wurden  niemals  freie  Parasiten  gefunden,  son- 
dern ausschließlich  solche,  welche  in  rote  Blutkörperchen  eingeschlossen  waren.  Wurde 
jedoch  das  Blut  frisch  untersucht,  so  konnte  nach  einiger  Zeit  kein  einziger  endoglobulärer 
Parasit  der  Drepanidienform  mehr  gefunden  werden,  sondern  alle  waren  frei  geworden. 
Ein  Vergleich  mit  dem  ähnhchen  Verhalten  der  (iametocyten  von  Haemoproteus  und 
Plasmodium  lag  daher  nahe.  Andererseits  wurde  konstatiert,  daß  die  Bewegungen  der 
freien  Drepanidien  in  den  Magensäften  einer  Zeckenart  (Ixodes  spec),  mit  welcher  fast 
alle  Kröten  behaftet  waren,  viel  lebhafter  waren  als  im  Krötenblut.  Ferner  wurden  Vor- 
gänge beobachtet,  welche  die  Vermutung  einer  itn  Magen  der  Zecken  erfolgenden  Kopu- 
lation weckten,  und  endlich  wurden  auch  noch  bei  Untersuchung  der  Zecken  eigentüm- 
liche Cysten  gefunden,  welche  bis  zu  60  fi  groß  waren.  Weitere  Details  sind  noch  nicht 
bekannt  gegeben.  Das  Mitgeteilte  aber  genügt  nach  Duhham  zu  dem  Wahrscheinliehkeits- 
schlusse,  daß  die  betreffende  Zecke  der  definitive  Wirt  jener  brasilianischen  Kröten- 
Lankesterella  sei. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  dann  neuere  Untersuchungen  von  Billet 
geworden,  die  den  Nachweis  erbringen,  daß  in  den  Lebenslauf  einer  Lankesterella 
eine  Trypanosomenform  hineingehört. 

Das  bereits  auf  p.  91  erwähnte  Trypanosoma  inopinatum  vermehrt  sich  lebhaft  im 
Darme  eines  auf  den  algerischen  Fröschen  oft  blutsaugenden  Egels,  Helobdella  algira 
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Moqu.-Tand.,  wird  aber  im  Blute  der  Frösche  selbst  nur  selten  gefunden.  Setzt  man  nun 
mit  Trypanosoma  inopinatum  infizierte  Egel  an  völlig  parasitenfreie  Frösche,  so  finden 
sich  später  in  deren  Blute  Drepanidienformen.  Umgekehrt  läßt  sich  aber  auch  Helobdella 
mit  der  Trypanosomenform  infizieren  durch  Saugen  an  Fröschen,  die  nur  die  Drepanidien- 
form  in  ihrem  Blute  beherbergen.  Weitere  Beobachtungen  Billet's  weisen  darauf  hin, 
daß  die  Drepanidienform  aus  der  Trypanosomenform  durch  Verlust  der  Geißel  entsteht. 
Es  würde  dies  also  an  das  Auftreten  der  Trypanosomen-  und  Halteridienformen  bei 
Saemoproteus  erinnern.    Immerhin  ist  die  Rolle,  welche  die  Trypanosomenform  in  der 

Fig.  51. 

4  ^\  5« 


Entwicklung  von  Lankesterella  spec.  (aus  Billet). 
1,  2  Trypanosomenform  (Tryp.  inopinatiuii  Seroent).    3  Verlust  der  Geißel.    4 — 8  Frei 
im  Serum  lebende  Drepanidienformen.    9—11  Eindringen  in  einen  Erythrocyten  unter 
Verlust  der  Geißel  und  in  Erythrocyten  schmarotzende  Drepanidienformen;  Vermehrung 
durch  Zweiteilung.     11  (unten) — 14  Schizogonie  [Daetylosoma  Labbä).     15  Merozoiten. 

16  Junge  Drepanidenform. 

Lebensgeschichte  der  Lankesterella  spielt,  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Indessen  sei 
noch  einmal  ausdrücklich  darauf  hingewiesen,  daß  Laveean  in  dem  Blute  einer  abyssini- 
schen  Kröte  neben  einer  kleinen,  wohl  zur  Gattung  Lankesterella  gehörenden  Hämogre- 
garinide  gleichfalls  noch  eine  kleine  Trypanosomenform  gefunden  hat.  In  diesem  Zusammen- 
treffen kann  vielleicht  eine  weitere  Stütze  für  die  bereits  an  sich  sehr  wahrscheinliche 
Auffassung:  Billet's  erblickt  werden. 


2.  Hämogregariniden  der  Eidechsen  und  Schlangen. 

[Karyolysits  u.  a.) 

Von  den  Hämogregariniden  der  Eidechsen  und  Schlangen  ist  die  am  besten  be- 
kannte Art  der  im  Blute  europäischer  Eidechsen  schmarotzende  Karyolysus  lacertarum 
(Danil.),  dessen  Vermehrung  in  der  Blutbahn  der  Zwischenwirte  namentlich  von  Labbä 
imd  dessen  Weiterentwickelung  im  Körper  des  definitiven  Wirtes  von  Schaudinn  näher 
studiert  worden  ist. 

Karyolysus  lacertarum  (Danil.)  aus  Lacerta  muralis  (Laur.)  und  einigen 
anderen  Lacerta-Arten  ist  unter  anderem  dadurch  charakterisiert,  daß  die  Ver- 
mehnang  im  Blute  dieser  Lacerta-Arten  eine  multiple  ist,  daß  aber  diese  im  Inneren 
der  Erythrocyten  erfolgende  Schizogonie  sich  unter  zwei  verschiedenen  Formen  ab- 
spielt. Besonders  auffällig  ist  dies  an  der  Größe  der  bei  der  Vermehrung  gebildeten 
Fortpflan  Zungskörper  (Merozoiten).  Die  einen  Individuen  nämlich  bilden  Mikromero- 
zoiten  von  nur  4 — 5  ^  Länge,  die  anderen  3Iakromerozoiten  von  7 — 8  fi  Länge.  Ein 
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Yergleich  dieses  Dimorphismus  mit  dem  bei  Tr}q)anosomeu  und  anderen  Blut- 
l^rotozoen  zu  beobachtenden  Trimorpliismus  der  indifferenten,  weiblichen  und  männ- 
lichen Formen  läßt  sich  .zurzeit  mit  Sicherheit  noch  nicht  ziehen.  Wohl  aber 
erinnert  der  Dimorphismus  der  sich  ungeschlechtlich  vermehrenden  Grenerationen  von 
Karyolysus  lebhaft  an  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  von  Cyelospora  caryolytica 
ScHAUD.  und  ähnlichen  Coccidien  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  B  imä  die  i:nten  anhangsweise 
folgende  Besprechung  der  Coccidien). 

Zweischenkelige  Formen,  wie  sie  für  so  viele  Hämogregariniden  charakteristisch 
sind,  werden  bei  Karyolysus  lacertariim  nicht  beobachtet  und  ihr  Fehlen  wird  von 
mehreren  Autoren  als  Kennzeichen  der  Gattung  Karyolysus  angesehen. 

Der  Einfluß  des  Parasiten  auf  den  befallenen  Erythrocyten  ist  ein  sehr  charakte- 
ristischer und  erinnert  an  die  Verhältnisse  bei  den  Coccidien.  Zunächst  erfährt  der 
ganze  Erythrocyt  sowohl  wie  sein  Kern  eine  Vergrößerung.  Später  aber  zerfällt 
der  Kern,  und  der  ganze  Erythrocyt  wird  so  vollkommen  zerstört,  daß  sein  Rest 
die  Sporulationsformen  der  Parasiten  nur  noch  wie  eine  dünnwandige  CystenhüUe 
umgibt. 

Der  Wirt,  in  welchem  Karyolysus  lacertarum  seine  geschlechtliche  Fortpflanzung 
durchmacht,  ist  eine  Zecke,  Ixodes  ricinus  (L.),  und  zwar  speziell  deren  Larven  und 
Nymphen,  da  diese  Zecke  im  geschlechtsreif en  Zustande  nicht  mehr  auf  Eidechsen, 
sondern  auf  Säugetieren  schmarotzt.  Im  Darm  dieser  Zecken  erfolgt  die  Befruchtung 
der  mit  dem  Eidechsenblute  aufgenommenen  Geschlechtsformen  des  Karyolysus  und 
die  sich  anschließende  Bildung  der  Ookineten.  (Die  Annahme  Labbi^'s,  daß  bei 
Karyolysus  eine  Kopulation  innerhalb  der  Blutbahn  der  Eidechse  erfolge,  hat  sich 
nicht  bestätigt.)  Nähere  Details  über  die  Sporogonie  sind  noch  nicht  bekannt. 
Festgestellt  ist  aber,  daß  sowohl  die  zunächst  infizierte  Zecke  dii-ekt  die  Parasiten 
Aneder  auf  Eidechsen  zu.  übertragen  vermag  (entsprechend  der  Übertragung  des 
Haemoproteus  und  der  Plasmodiden  durch  die  Culiciden),  daß  aber  auch  die  Zecke 
zunächst  eine  germinative  Infektion  ihrer  Tochterindividuen  herbeiführen  und  dann 
diese  Tochtergeneration  die  Parasiten  wieder  auf  die  Eidechsen  übertragen  kann 
(entsprecliend  der  Übertragung  der  Babesien  durch  Zecken). 

Außer  Karyolysus  lacertarum  glaube  ich  vorläufig  zur  Gattung  Karyolysus  noch 
folgende  Arten  stellen  zu  dürfen. 

1.  Karyolysus  serpentium  (Lutz)  =  Drepanidium  serpentium  Lutz  aus  ver- 
schiedenen brasilianischen  Sehlangen  (Beiden,  Golubriden,  Orotaliden;  nur  z.  T.  namhaft 
gemacht).  Stimmt  nach  den  vorliegenden  Angaben  hinsichtlich  des  Ablaufs  der  Schizo- 
gonie  im  wesentlichen  mit  K.  lacertarum  iiberein,  da  auch  hier  ein  Dimorphismus  der 
ungeschlechthchen  Generationen  besteht,  größere  Schizonten  wenige  Macromerozoiten  und 
kleinere  Schizonten  zahlreichere  Micromerozoiten  bilden.  Stadien  der  geschlechtlichen 
Vermehrung  aber  noch  nicht  bekannt  i),  ebensowenig  der  die  Übertragung  vermittelnde 
Wirt.  Übrigens  hege  ich  den  Verdacht,  daß  K.  serpentium  in  Wirklichkeit  mehrere 
Arten  umfaßt.  Als  die  typische  Form  der  Art  betrachte  ich  für  diesen  Fall  auf  Grund 
eines  Briefwechsels  mit  Hrn.  Dr.  Lutz  den  Parasiten  von  Eunectes  murinus  (L.j. 

2.  Karyolysus  platydactyli  (Billet)  =  Haemogregarina  platydactyli  Billet 
aus  Tarentola  mauritanica  (L.)  Lebensgeschichte  noch  unvollkommener  bekannt,  in- 
dem nicht  einmal  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  beobachtet  wurde.  Indessen  fand 
Billet  im  Gecko  zwei  verschiedene  Formen  von  Hämosporidien,  welche  .sich  durch  ver- 
schiedene Körperform  (die  eine  ist  schlanker,  die  andere  breiter),  durch  verschiedenes 
Lichtbrechungsvermögen  und  verschiedene  Färbbarkeit  des  Protoplasmas  sowie  durch 
verschiedene  Form  der  Kerne  unterscheiden.    Billet  glaubt,  daß  diese  beiden  Hämospo- 

^)  Hierdurch  ist  meine  Äußerung  in  Baumgaeten's  Jahresbericht  XVII 1901  p.  672, 
daß  die  Annahme  eines  geschlechthchen  Dimorphismus  „ohne  tatsächliche  Stütze"  sei, 
veranlaßt  worden,  die  in  ihrer  Kürze  vielleicht  zu  schroff  erscheint. 
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ridienformen  den  männlichen  und  weiblichen  Individuen  ein  und  derselben  Art  entsprechen. 
In  der  Tat  ist  eine  Zusammengehörigkeit  beider  Formen  nicht  unwahrscheinlich  und  zwar 
könnte  es  sich  auch  hier  wieder  um  einen  ähnlichen  Dimorphismus  handeln,  wie  bei 
Karyolysus  lacertarnm.  Nähere  Aufklärung  über  diese  zur  Zeit  noch  hypothetische 
Deutung  kann  aber  nur  durch  genauere  Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte 
der  Art  gebracht  werden. 

Einige  andere  Hämogregariniden,  die  durchweg  ebenfalls  in  Eidechsen  oder  Schlangen 
schmarotzen,  üben  auf  den  Kern  des  Erythrocyten  einen  ähnlichen  Einfluß  aus  wie 
Karyolysus  lacertarmn  und  sind  deshalb  von  Billet  an  Karyolysus  angeschlossen  worden. 
(Daß  hierbei  Karyolysus  nicht  als  selbständige  Gattung,  sondern  anscheinend  als  Unter- 
gattung von  Haemogregarina  aufgefaßt  wurde,  ist  ohne  wesentliche  Bedeutung.)  Es 
sind  dies: 

1.  Karyolysus  crotali  (Lav.)  aus  Crotalus  confliientus. 

2.  Karyolysus  viperini  (Bill.)  aus  Tropidonotus  viperinus  (Late.),  mit  ähnlicher 
Tüpfelung  der  infizierten  Erythrocyten  wie  beim  menschlichen  Tertianparasiten. 

3.  Karyolysus  curvirostris  (Bill.)  aus  Lacerta  ocellata  Daud.,  ebenfalls  mit  dieser 
Tüpfelung  der  Erythrocyten. 

4.  Karyolysus  sergeiitiuvi  (Nicolle)  aus  Chaleides  ocellatus  (Foesk.)  (=  Gongylus 
ocellatus  Wagl.).    Dieser  Art  sehr  ähnlich  ist  endlich  noch 

5.  Karyolysus  psammodromi  (Souliä)  aus  Psammodromus  algirus  (L.). 
Vermehrung  ist  noch  bei  keiner  dieser  fünf  Arten  beobachtet. 

Anschließend  seien  dann  hier  auch  gleich  noch  die  übrigen,  bisher  aus  Eidechsen 
und  Schlangen  bekannt  gewordenen  Hämogregariniden  angeführt,  bei  denen  bisher  weder 
ein  Dimorphismus  der  Parasiten  noch  eine  hypertrophierende  Einwirkung  auf  den  Kern 
des  Erythrocyten  beobachtet  ist  und  die  bisher  allgemein  zur  Gattung  Haemogregarina 
gerechnet  werden.    Es  sind  dies: 

1.  Haemogregarina  lacazei  Labbä  aus  Lacerta  agilis  L.  und  muralis  Laur.  (Schizo- 
gonie  beobachtet,  zweischenkelige  Stadien  vorhanden.) 

2.  Haemogregarina  hiretorta  Nicolle  aus  Lacerta  ocellata  Daud. 

3.  Haemogregarina  bungari  Bill,  aus  Bungarus  fasciatus  Schneid. 

4.  Haemogregarina  pythonis  Bill,  aus  Python  reticulatiis  (Schneid.). 

5.  Haemogregarina  joannoni  Hagenm.  aus  Macroprotodon  cucullatus  Geoffb. 

6.  Haemogregarina  colubri  Börner  aus  Coluber  aesculapii  Host. 

7.  Haemogregarina  mocassini  Lav.  aus  Ancistrodon  piscivorus. 

8.  Haemogregarina  najae  Lav.  aus  Naja  tripudians  Merr. 

9.  Haemogregarina  zamenis  Lav.  aus  Zamenis  hippocrepis  (L.). 

10.  Haemogregarina  spec.  (Billet)  aus  Tropidonotus  stolatus  (L.). 

11.  Haemogregarina  mirabilis  Gast,  et  Will,  aus  Tropidonotus  piscator  (Schneid.); 
mehrere  Formen  beobachtet,  deren  entwicklungsgeschichtlicher  Zusammenhang  jedoch 
noch  hypothetisch  ist. 

3.  Hämogregariniden  der  Schildkröten. 

{Haemogregarina  s.  str.) 

So  zahlreich  auch  die  aus  dem  Blute  von  Schildkröten  bekannt  gewordenen 
Hämogregariniden  sind,  so  kennen  wir  doch  nur  von  einer  einzigen  von  ihnen  die 
Entwicklungsgeschichte.  Es  ist  dies  die  bereits  von  Danilewsky,  später  von  Labbe 
und  neuerdings  von  Siegel  untersuchte  Haemogregarina  stepanovi  Danil.  aus 
der  euroiDäischen  Sumpfschildkröte,  Emys  orbicularis  (L.). 

Dieselbe  tritt  im  Blute  in  zwei  verschiedenen  intraglobulären  Formen  auf.  Neben 
bohnenförmigen  Parasiten  kommen  andere  vor,  deren  Länge  das  Doppelte  der  Länge 
eines  Erytlirocyten  erreicht  und  die  daher,  um  in  einem  solchen  Platz  zu  finden,  nach 
Art  eines  Taschenmessers  zusammengeklappt  sind.  Diese  zweischenkeligen  Formen 
sind  nach  Siegel  die  Gametocyten,  die  Bohnenformen  dagegen  die  sich  ungeschlecht- 
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lieh  vermelirenden  Schizonten.  Die  ungeschlechtliche  Vefmehrung  erfolgt  in  ähn- 
licher Weise  wie  bei  Karyolysus.  Nach  beendeter  Schizogonie  bildet  auch  hier 
wieder  der  Rest  des  Erythrocyten  eine  Art  Cysteuliülle  um  die  Merozoiten.  Im 
Gegensatz  zu  Karyolysus  fehlt  aber  bei  Haemogregarina  stepanovi  der  Dimorphismus 
der  Schizogonie.  Die  Zahl  der  von  einem  Schizonten  gebildeten  Merozoiten  be- 
trägt 12—20. 

Der  definitive  Wirt  des  Parasiten  ist  ein  Rüsselegel,  Placobdella  catenigera 
(Moqu.-Tand.),  in  dessen  Darm  die  Reifung  der  Gametocyten  und  die  Befruchtung 
erfolgt.  Die  Mikrogameten  sind  sehr  klein  und  oval,  ähnlich  wie  bei  Lankesterella 
minima,  nicht  fadenförmig  wie  bei  Haemoproteus  und  Plasmodium.  (Sollte  dies 
etwa  eine  Besonderheit  der  Hämogregariniden  sein?)  Die  Kopula  wandelt  sich  wie 
bei  anderen  Blutprotozoen  zum  Ookineten  um,  dieser  durchsetzt  die  Darmwandung, 
gelangt  mit  dem  Blutstrom  in  die  dicht  hinter  dem  Rüssel  ausmündenden  sogenannten 
Osophagusdrüsen  und  wächst  hier  heran,  um  schließlich  zur  Bildung  zahlreicher 
spiralig  gewundener,  fadenförmiger  Sporozoiten  zu  führen.  Diese  werden  dann  frei 
und  gelangen  beim  nächsten  Saugakt  in  das  Schildkrötenblut,  in  ähnlicher  Weise 
wie  die  Sporozoiten  des  Malariaparasiten  aus  den '  Speicheldrüsen  der  Anophelen  in 
die  Blutbahn  des  Menschen  überimpft  werden. 

Andere  Parasiten  scheinen  aber  auch  in  de»  Eierstock  des  Egels  zu  wandern, 
da  die  Infektion  nach  Siegel  regelmäßig  vererbt  zu  werden  scheint.  Wenigstens 
fand  Siegel  die  Sporozoiten  auch  bereits  in  den  kaum  entwickelten  Osophagusdrüsen 
noch  unreifer  imd  noch  vom  Dotter  lebender  Embryonen,  die  erst  im  Aquarium  ihi-e 
Entwicklung  aus  dem  Ei  vollendeten. 

Die  übrigen ,  bisher  aus  Schildkröten  bekannt  gewordenen  Hämogregariniden 
scheinen  sämtlich  der  Haemogregarina  stepanovi  sehr  ähnlich  zu  sein.  Bei  den  meisten 
derselben  sind  freilich  noch  nicht  einmal  Stadien  der  Vermehrung  gefunden,  bei  keiner 
aber  ist  näheres  über  die  Entwicklung  bekannt.    Es  sind  folgende: 

1.  Haemogregarina  stepanoviana  Lav.  et  Mesn.  aus  Damonia  reevesii  (Geay). 

2.  Haemogregarina  labbei  Böen,  aus  Chrysemys  scripta  (Schoepff)  var.  elegans 
(Wied.)  (=  Clemmys  elegans  Stkauch)  und  aus  Platemgs  spec. 

3.  Haemogregarina  laverani  Simond  aus  Emyda  granosa  (Schoepff). 

4.  Haemogregarina  mesnili  Simond,  mit  dreischenkeligen,  anstatt  wie  bei  den 
anderen  Arten  zweischenkeligen  Gametocyten,  aus  Kachuga  tectiim  (Gray). 

5.  Haemogregarina  bagensis  Ducloux  aus  Clemmys  leprosa  (Schweigg.). 

6.  Haemogregarina  mauritanica  Sergent  aus  Testudo  ibera  Pall.  (=  Testudo  mau- 
ritanica  Dum.  et  Bibk.).  —  In  einer  Zecke,  Hyalomma  aegyptium,  welche  häufig  auf  dieser 
algerischen  Schildkröte  schmarotzt,  fanden  Laveran  und  NSigee  ein  eigentümliches,  sich 
innerhalb  einer  Cystenhülle  multipel  teilendes  Protozoon.  Doch  ist  dessen  Zusammenhang 
mit  der  flämogregarine  noch  höchst  zweifelhaft.  Die  im  Blut  beobachteten  Stadien  der 
Hämogregarine  sind  jedenfalls  der  H.  stepanovi  und  den  anderen  Schildkrötenhämogre- 
garinen  sehr  ähnlich. 

7.  Haemogregarina  spec.  aus  Testudo  marginata  Schoepff,  von  Danilewsky  zu  H. 
stepanovi  gerechnet. 

8.  Haemogregarina  spec.  aus  Trionyx  spec,  von  Danilewsky  ebenfalls  zu  H.  stepa- 
novi gerechnet. 

9.  Haemogregarina  billeti  Simond  aus  Trionyx  cartilagineus  (Boddaert)  (=  Trionyx 
stellatus  Geoffk.). 

10.  Haemogregarina  mirabilis  Gast,  et  Will,  aus  Nicoria  trijuga  (Schweigg.). 

Ich  selbst  fand  Hämogregariuen  ferner  noch  in  Dermatemys  maivii  Gray,  Cyclemys 
trifasciata  (Bell.),  sowie  in  einer  Sternothaerus- A.rt  und  ich  habe  überhaupt  noch  kein 
Exemplar  einer  Wassei-schildkröte  irgend  welcher  Art  untersucht,  ohne  Infektion  mit 
Hämogregarinen  feststellen  zu  können. 
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4,  Häiiiogregariniden  der  Krokodilier. 

Nur  zwei  Arten  und  von  keiner  derselben  die  Vermehrungsweise  bekannt: 

1.  Haemogregarina  hankini  Simond  aus  Gavialis  gangeticus  (Gmel.)  und  Crocodilus 
spec.  (porosus  Schneid.?). 

2.  Haemogregarina  crocodilinorum  Börn.  aus  Osteolaemus  tetraspis  Cope  (=  Croco- 
dilus frontatns  Mure.)  und  aus  Alligator  mississippiensis  Daud. 

6.  Hämogregariniden  der  Fische. 

Auf  das  Vorkommen  von  Hämogregariniden  bei  Meeresfisehen  ist  erst  in  neuerer 
Zeit  durch  französische  Forscher  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden,  die  Zahl  der  Arten 
ist  aber  rapide  angewachsen.  Mit  einer  einzigen  Ausnahme  sind  die  sie  beherbergenden 
Fische  uns  auch  bereits  als  Trypanosomenwirte  bekannt  (vgl.  hierzu,  sowie  bezüglich  der 
mutmaßlichen  Übertragung  durch  Blutegel  p.  88 — 89). 

Eine  dieser  Hämogregarinidenarten,  Haemogregarina  bigeniina  Lav.  et  Mesn.,  ver- 
mekrt  sich  durch  einfache  Längsteilung  und  läßt  auch  hierdurch  allem  Anschein  nach 
noch  Beziehungen  zu  den  Trypanosomen  erkennen.  Eine  andere  Art,  Haemogregarina 
simondi  Lav.  et  Mesn.,  vermehrt  sich  dagegen  durch  multiple  Teilung  und  steht  also  zu 
der  erstgenannten  offenbar  in  keiner  näheren  Verwandtschaft.  Im  übrigen  sind  unsere 
Kenntnisse  über  diese  Arten  noch  so  gering,  daß  ich  mich,  ähnlich  wie  früher  bei  den 
Tryj)anosomen,  auf  eine  einfache  Aufzählung  beschränke,  da  ein  Eingehen  auf  eigene 
Untersuchungen  an  dieser  Stelle  den  B,ahmen  dieses  Handbuches  überschreiten  würde. 

Im  Blute  von  Plattfischen  sind  gefunden: 

1.  Haemogregarina  simondi  Lav.  et  Mesn.  in  Solea  solea  (L.), 

2.  „  platessae  Lebailly         „  Platessa  2)latessa  (L.), 

3.  „  flesi  Lebailly  „  Flesus  flesus  (L.), 

4.  „  laternae  Lebailly         ,,  Arnoglossiis  laterna  (Walb.). 
Im  Blute  anderer  am  Grunde  lebender  Knochenfische  sind  gefunden: 

5.  Haemogregarina  blanchardi  Brumpt  et  Leb.      in  Gobius  niger  L., 

6.  „  gobii  Brumpt  et  Leb.  „  demselben, 

7.  „  calliomjmi  Brumpt  et  Leb.  „  Callionymus  dracunculus  L., 

8.  „  quadrigemina  Brumpt  et  Leb.  „  demselben, 

9.  „  cotti  Brumpt  et  Leb.  „  Cottns  bubalis  Euphr., 

10.  „  bigemina  Lav.  et  Mesn.  „  Blennius  pholis  L.  und  Blennius  ' 

gattorugine. 

Aus  Selachiern  endlich  ist  bisher  nur  eine  Art  bekannt  geworden  : 

11.  Haemogregarina  delagei  Lav.  et  Mesn.,  gefunden  im  Blute  von  S,aja  punctata  ßisso 

und  Raja  mosaica  Lacep. 

6.  Hämogregariniden  bei  Säugetieren. 

Während  bis  dahin  Hämogregariniden  nur  aus  Kaltblütern  bekannt  waren,  hat 
kürzlich  A.  Balfour  die  bemerkenswerte  Entdeckung  einer  zu  derselben  Protozoengruppe 
gerechneten,  aber  in  einem  Säugetier  schmarotzenden  Art  gemacht.  29  Exemplare  von 
der  Springmaus  Jaculus  jaciihis  (L.,  nee  Pall.),  welche  in  Khartum  zur  Untersuchung 
kamen,  beherbergten  mit  einziger  Ausnahme  von  zwei  noch  sehr  jungen  Tieren  sämtlich 
den  Parasiten,  welchen  Laveran  alsbald  auch  in  tunisischen  Springmäusen  gefunden  hat 
und  welcher  gleich  zwei  Namen,  Haemogregarina  jaculi  Balf.  und  Haemogregarina 
balfouri  Lav.  erhalten  hat.  Derselbe  besitzt  die  auf  S.  205  angeführten  allgemeinen  Kenn- 
zeichen der  Hämogregariniden  und  ist  5,6 — 7  (i  lang  und  1,4 — 2,8  fi  breit.  Eine  ab- 
weichende Form,  deren  entwickelungsgeschichtliche  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist, 
wurde  in  dem  Herzblut  einer  natürlichen  Todes  gestorbenen  Springmaus  gefunden;  sie 
war  größer,  11,2  /i  lang  und  4,2  fi  breit,  und  unterschied  sich  von  der  gewöhnlichen  Form 
auch  durch  einen  größeren,  aber  gleichwohl  nicht  den  ganzen  Querdurchmesser  des  Para- 
siten einnehmenden  Kern.    Nur  einmal  wurden  auch  vereinzelte  frei  im  Serum  sich  be- 
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wegende  Formen  (15,5  ^  lang  und  2,8  ft  breit,  mit  einem  dem  breiteren  Vorderende  etwas 
mehr  genäherten  Kern  von  7  /.i  Länge)  gefunden.  Anscheinende  Vermehrungsstadien  des 
Parasiten  fanden  sich  im  Knochenmark  und  in  den  Leberzellen  (!).  Die  in  den  Leberzellen 
gefundenen  Formen,  deren  Zugehörigkeit  zu  dem  Blutparasiten  mir  noch  nicht  sicher 
erwiesen  scheint,  erinnerten  lebhaft  an  die  Stadien  der  Schizogonie  bei  den  Coccidien. 
Sie  bilden  zahlreiche  Merozoiten,  welche  um  einen  großen  Restkörper  herum  angeordnet 
sind.  (Zum  Vergleich  sei  daran  erinnert,  daß  bei  den  Kaltblüterhämogregariniden,  deren 
Vermehrung  durch  Schizogonie  bekannt  ist,  diese  stets  im  Inneren  von  Erythrocyten 
durchlaufen  wird,  wenn  sie  auch  meist  nur  in  inneren  Organen,  außer  in  Leber  und 
Knochenmark  auch  in  Milz,  Niere  und  Lunge,  beobachtet  wurde.) 

Dieselbe  Hämogregarine  glaubt  Balfoür  auch  in  Leucocyten  der  Wanderratte, 
Mus  norvegicus  Eexl.,  gefunden  zu  haben. 
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1904  NicoLLE,  Gh.,  Sur  une  hemogregarine  du  crapaud.  (C.  R.  d.  1.  Soc.  d.  Biol.  Paris. 
T.  56.   Nr.  8.   p.  330—332.) 

1904  Derselbe,  Sur  une  hemogregarine  karyolysante  de  Gongylus  ocellatus.  (Ibid.  Nr.  13. 
p.  608—609.) 

1904  Derselbe,  Sur  une  hemogregarine  de  Lacerta  ocellata.    (Ibid.    Nr.  20.    p.  912 — 914, 

avec  8  figs.) 

1905  NicoLLE,  Ch.  et  Comte,  C,  Sur  le  role  possible  de  Hyalonima  aegyptium,  dans  l'infection 

hemogregarinienne  de  Testudo  mauritanica.    (Ibid.  T.  58.    Nr.  23.    p.  1045 — 1046.) 

1904  Sergent,  Edm.  et  Et.,  Sur  une  hemogregarine  parasite  de  Testudo  mauritanica. 

(Ibid.    T.  56.    Nr.  4.  '  p.  130—131.) 

1905  Dieselben,  Hematozoaires  de  Rana  esculenta  en  Algerie.    (Ibid.    T.  58.    Nr.  14. 

p.  670—671.) 

1903  Siegel,  Die  geschlechtliche  Entwicklung  von  Haemogregarina  stepanovi  im  Rüssel- 

egel Placobdella  catenigera.    (Arch.  f.  Protistenkde.    Bd.  2.    H.  3.    p.  339 — 342, 
mit  7  Eig.  —  Mit  einem  Zusatz  von  E.  Schaüdinn.) 
1901  SiMOND,  P.  L.,  Contribution  ä  l'etude  des  hematozoaires  endoglobülaires  des  Reptiles. 
(Ann.  de  l'Inst.  Pasteur.    T.  15.    p.  319—351,  avec  pl.  7—8.) 

1904  SouLifi,  H.,  Sur  une  hemogregarine  de  Psammodromus  algirus.    (C.  R.  de  l'Acad. 

des  Sei.    Paris.    T.  139.    Nr.  5.    p.  371—373.) 


Haemocystidium. 

Während  bis  dahin  alle  aus  Kaltblütern  bekannt  gevrordenen  Hämosporidien  zu 
den  Hämogregariniden  gehörten,  schilderte  Simond  im  Jahre  1901  ein  Hämosporid  aus 
einer  indischen  Schildkröte,  welches  gleich  den  Malariaparasiten  hämatogenes  Pigment 
bildet  und  amöboide  Bewegung  zeigt  und  deshalb  von  Simond  zur  Gattung  Haemamoeba 
(==  Plasmodium)  gerechnet  wurde.  Castellani  und  Willey,  welche  kürzlich  eine  ähnliche 
Art  in  einem  Gecko  Ceylons  fanden,  haben  für  beide  Arten  die  Gattung  Haemocysti- 
dium gebildet. 

Die  Hämocystidien  sind  amöboid  bewegliche,  bald  rundlich,  bald  oval,  bald 
mehr  länglich  oder  unregelmäßig  erscheinende  Schmarotzer  der  Blutkörperchen  von 
Eeptilien,  welche  gleich  Haenioproteus  und  den  Malariaparasiten  und  im  Gegensatz 
zu  den  Hämogregariniden  und  Babesien  bei  ihrem  Stoffwechsel  ein  hämotogenes 
Pigment  in  ihrem  Plasma  ablagern.  Im  Laufe  ihres  Wachstums  können  sie  den 
Kern  des  Erythrocyten  verdrängen;  sie  schmarotzen  also  gleich  den  G-ametocyten 
von  Haemoproteus  im  Innern  der  befallenen  Erythrocj^ten.    Ob  daneben  wie  bei 
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Haemoproteus  etwa  noch  andere,  nur  auf  der  Oberfläche  der  Erythrocyten  sitzende 
Entwickhingsstadien  vorkommen,  ist  noch  unbekannt.  Ausgewachsen  können  sie 
das  Blutkörpei'chen  mehr  oder  weniger  ausfüllen.  Verschiedenheiten  in  der  Struktur 
des  Protoplasmas,  die  den  Unterschieden  zwischen  den  Mikro-  nnd  den  Makro- 
gametocyten  bei  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten  entsprechen,  weisen  darauf 
liiu,  das  auch  bei  Haemocystidium  ein  ähnlicher  Geschlechtsdimorphismus  bestellt 
wie  bei  den  eben  genannten  anderen  zellschmarotzenden  Blutparasiten.  Weiteres 
über  die  Entwicklung  der  Hämocj^stidien  ist  aber  noch  nicht  bekannt,  so  daß  die 
Stellung  der  Gattung  im  Systeme  der  Hämosporidien  noch  zweifelhaft  ist. 
Bisher  sind  nur  zwei  Arten  bekannt: 

1.  Haemocystidium  simondi  Gast,  et  Will.,  Typus  der  Gattung,  gefunden  in 
Nord-Ceylon  im  Blute  von  Heniidactylus  leschenaultii  Geay.  Füllt  ausgewachsen  fast  den 
ganzen  Erythrocyten  aus,  so  daß  von  diesem  nur  eine  dünne,  cystenähnliche  Hülle  um 
den  Parasiten  übrig  bleibt,  die  nur  dort,  wo  der  Kern  des  Blutkörperchens  liegt,  stärker 
verdickt  ist. 

2.  Haemocystidium  metcJmikovi  (Simond)  Gast,  et  Will.  (=  Saemamoeba 
metchnikovi  Simond),  gefunden  in  Agra  in  der  im  Ganges  häufigen  Chitra  indica  (Grat) 
(=  Trionyx  indicus  Gray).  Anscheinend  nur  selten  die  Hälfte  des  Erythrocytendurch- 
messers  überschreitend  und  infolge  dieser  geringeren  Größe  den  Kern  des  Erythrocyten 
nicht  verdrängend.  Auch  die  im  Vergleich  zu  Saemoc.  simondi  geringere  Zahl  der  Pig- 
mentkristalle dürfte  mit  der  geringeren  Größe  des  Parasiten  im  Zusammenhang  stehen. 

Literatur  über  Haemocystidium. 
1904  Castellani,  A.  and  Willey,  A.  (vgl.  den  Titel  auf  p.  213.) 

1901  Simond,  P.  L.,  Sur  un  hematozoaire  endoglobulaire  pigmente  des  tortues.    (C.  R.  d. 

1.  Soc.  d.  Biol.    Paris.    T.  53.    1901.    Nr.  6.    p.  150—152.) 
1901  Derselbe  (vgl.  den  Titel  auf  p.  214). 

Plasmodiden. 

(Malariaparasiten  des  Menschen  und  ähnliche  Schmarotzer  von  Säugetieren  und  Vögeln.) 

Die  Malariaparasiten  des  Menschen  und  deren  nächste  Verwandte  unter  den 
Blutparasiten  der  Säugetiere  und  Vögel  sind  diejenigen  Blutprotozoen,  welche  sich 
dem  Zellparasitismus  am  vollkommensten  angepaßt  haben.  Nicht  nur  sind  bei  ihnen 
alle  in  der  Blutbahn  sich  entwickelnden  Formen  Schmarotzer  der  roten  Blutkörper- 
chen, sondern  alle  machen  (im  Gegensatz  besonders  zu  Haemoproteus,  anscheinend 
aber  auch  im  Gegensatz  zu  Bahesia  und  den  Hämogregariniden)  ihre  ganze  Wachs- 
tumsperiode in  oder  auf  ein  und  demselben  Erythrocyten  durch.  Frei  im  Serum 
gelangen  nur  Jugendformen  (Merozoiten)  zur  Beobachtung,  welche  noch  nicht  dazu 
gekommen  sind,  ein  Blutkörperchen  anzufallen. 

a)  Übersicht  über  den  Entwicklungsgang  der  Plasmodiden. 

Bei  der  Betrachtung  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten  haben  wir  ähnlich 
wie  bei  Haemoproteus  und  Leucocytozoon  drei  Phasen  auseinanderzuhalten.: 

1.  Die  Schizogonie  oder  Vermehrung  in  der  Blutbahn  des  Zwischen- 
wirtes (z.  B.  des  Menschen). 

2.  Das  Auftreten  der  Geschlechtsgeneration  und  deren  weiteres 
Schicksal,  welches  sich  sehr  verschieden  gestaltet,  je  nachdem  ob  die  Ge- 
schlechtsformen in  der  Blutbahn  des  Zwischenwirtes  verbleiben  oder  in  den 
Darmkanal  des  definitiven  Wirtes  (d.  h.  einer  geeigneten  Mücke)  gelangen. 

3.  Die  Sporogonie  oder  Vermehrung  im  definitiven  Wirt  (Mücke). 
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Die  ungeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie  erfolgt  ausschließlich  in 
dem  Blute  des  warmblütigen  Zwischenwirtes.  Hat  durch  wiederholte  Schizogonie 
während  der  Inkubationszeit  die  Zahl  der  Parasiten  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so 
treten  beim  Wirte  die  durch  die  Infektion  bedingten  Krankheitserscheinungen  auf. 
Nach  mehrmaliger  Wiederholung  erlischt  aber  die  Schizogonie  nach  einer  gewissen 
Zeit,  auch  ohne  zu  diesem  Zwecke  vorgenommene  ärztliche  Eingriffe,  offenbar  in- 
folge der  durch  die  Zunahme  der  Parasiten  bedingten  Reaktion  des  Wirtes  und  der 
dadurch  ungünstiger  werdenden  Ernährungsverhältnisse  der  Parasiten.^)  Die  durch 
Schizogonie  erzeugten  jungen  Merozoiten  wachsen  alsdann  nicht  mehr  zu  Schizonten 
heran,  sondern  zu  den  Geschlechtsindividuen  oder  Gametocyten  (beim  Perniciosa- 
parasiten  des  Menschen  durch  die  charakteristische  Halbmondform  gekennzeichnet). 
Verbleiben  die  Gametocyten  in  der  Blutbahn,  so  geht  der  (männliche)  Mikrogametocyt 
bald  zugrunde,  während  der  (weibliche)  Makrogametocyt  lange  lebensfähig  bleibt 
und  imstande  ist  sich  unter  Zugrundegellen  eines  Teiles  seiner  Kernsubstanz  rück- 
zubilden  und  alsdann  durch  Schizogonie  zu  vermehren  (Ursache  der  Rezidive).  Ge- 
langen dagegen  die  Gametocyten  in  den  Darmkanal  einer  geeigneten  Mücke,  so 
erfolgt  ihre  Reifung,  d.  h.  die  Bildung  der  Gameten  und  zwar  des  Makrogameten 
durch  Ausstoßung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  aus  dem  Makrogametocyten  und 
die  Bildung  der  Mikrogameten  durch  multiple  Teilung  des  Mikrogametocyten.  Hieran 
schließt  sich  alsbald  die  Kopulation,  und  die  Kopula  dringt  in  Gestalt  des  Ookineten 
in  die  Darmwandung  der  Mücke  ein,  um  dort  durch  Sporogonie  zahllose  Sporozoiten 
zu  bilden,  Avelche  nach  Bersten  der  sie  umschließenden  Cyste  schließlich  in  die 
Speicheldrüsen  der  Mücke  gelangen.'')  Von  dort  können  sie  dann  Avieder  in  das 
Blut  des  betreffenden  Warmblüters  überimpft  werden,  um  alsbald  in  diesem  zu 
Schizonten  heranzuwachsen  und  zur  Schizogonie  zu  schreiten.  Damit  ist  der  Kreislauf 
der  Entwicklung  geschlossen  (vgl.  hierzu  Taf.  VII  Fig.  C,  die  ich  auch  mit  Taf.  VI 
zu  vergleichen  bitte). 

In  Form  eines  Stammbaumes  läßt  sich  dieser  Entwicklungsgang  etwa  folgender- 
maßen darstellen:  (vgl.  nächste  Seite). 

Schaudinn's  Bennenungsweise  der  verschiedenen  Entwicklungsstufen  der  Malaria- 
parasiten, an  welche  ich  mich  hier  im  wesentlichen  anschließe,  hat  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  immer  weitere  Verbreitung'  gefunden.  Immerhin  sind  so  vielfach,  namentlich  von 
englischen  und  italienischen  Verfassern  auch  andere  Benennungen  gebraucht  worden,  daß 
ich  mich  bereits  früher  einmal  veranlaßt  gesehen  habe,  eine  Ubersicht  über  diese  ver- 
schiedenen Benennungsweisen  zu  geben.  Der  Anklang,  den  diese  gefunden  hat,  und  die 
Tatsache,  daß  die  bereits  bestehende  Fülle  von  Namen  inzwischen,  namentlich  durch  neue 
Vorschläge  von  Ray  Lankester  und  Hartmann,  leider  noch  weiter  bereichert  worden  ist, 
veranlaßt  mich,  auch  hier  wieder  eine  ähnliche,  der  neueren  Litteratur  Rechnung  tragende 
Übersicht  anzufügen,  um  dadurch  das  Studium  der  Orignalarbeiten  zu  erleichtern. 

Während  ein  Teil  der  Benennungen  fast  ausschließlich  praktischen  Erwägungen 
entsprang,  beruhen  andere  (so  vor  allem  die  zwiefache  Nomenklatur  Hartmann's)  auf  be- 
sonderen theoretischen  Auffassungen  der  Entwicklungsweise  der  Malariaparasiten  (bzw. 
der  Protozoen  im  allgemeinen).  Zu  einem  näheren  erläuternden  Eingehen  auf  diese  ver- 
schiedenen theoretischen  Auffassungen  mangelt  hier  jedoch  der  Raum. 

Manche  in  der  Tabelle  angeführte  Namen  haben  bisher  keine  besondere  praktische 
Bedeutung  erlangt.  Deshalb  sind  einige  häufiger  gebrauchte  Benennungen  durch  ge- 
sperrten Druck  hervorgehoben  worden,  um  hierdurch  die  Orientierung  zu  erleichtern. 

')  Vgl.  hierzu  auch  die  anhangsweise  folgende  Besprechung  der  Uoccidien. 

^)  Die  Sporozoiten  der  Malariaparasiten  scheinen  allerdings  nicht  alle  gleichwertig 
zu  sein  und  einem  Teile  von  ihnen  ist  möglicherweise  das  Eindringen  in  die  Speichel- 
drüsen und  die  sich  anschließende  weitere  Entwickelung  von  vorn  herein  versagt.  Näheres 
über  diese,  z.  Z.  noch  nicht  endgiltig  geklärte  Frage  folgt  unten  bei  der  speziellen  Be- 
sprechung der  Sporozoiten  und  ihrer  Schicksale,  so  daß  hier  dieser  Hinweis  genügt. 
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b)  Übersicht  über  die  Arten  der  Plasmodiden. 

Der  spezielleren  Besprechung  des  vorstehend  kurz  geschilderten  Entwicklungs- 
ganges der  Malariaparasiten  sei  zunächst  eine  Übersicht  über  die  Arten  voraus- 
geschickt. 

Leider  herrscht  bezüglich  deren  Benennung  eine  so  heillose  Verwirrung,  daß 
MiNCHiN  mit  vollem  Rechte  betonen  konnte,  daß  die  Anwendung  der  Vulgärnamen 
(Perniciosaparasit,  Tertianparasit  usw.)  die  Verständigung  sehr  viel  leichter  erscheinen 
lasse  als  die  Anwendung  der  wissenschaftlichen  Namen. 

1.  Malariaparasiten  des  Menschen. 

Die  Frage,  ob  alle  menschlichen  Malariaparasiten  zu  einer  einzigen 
oder  zu  mehreren  Formen  zu  rechnen  seien,  hat  früher  viel  Staub  aufgewirbelt, 
kann  aber  schon  seit  einiger  Zeit,  trotz  des  vereinzelt  auch  jetzt  noch  sich  erhebenden 
Widerspruchs  (A.  Plehn,  van  Gorkom)  als  definitiv  zugunsten  der  letzteren  Ansicht 
entschieden  gelten.  Ob  man  dann  aber  diese  verschiedenen  Formen  (meist  werden  deren 
drei  angenommen)  als  Varietäten  einer  Art  betrachtet,  wie  dies  Laveran  z.  B.  in  seinen 
neueren  Publikationen  tut,  oder  als  selbständige  Arten,  ist  eine  Frage,  die  relativ  geringere 
Bedeutung  hat  bzw.  eine  Bedeutung  überhaupt  erst  gewinnt,  wenn  wir  das  verwandt- 
schaftliche Verhältnis  dieser  menschlichen  Parasiten  zu  den  nachstehend  aufgeführten 
Parasiten  der  Vögel,  Affen  usw.  in  Rechnung  ziehen.  Diese  sind  nämlich  den  mensch, 
liehen  Parasiten  so  ähnlich,  daß  man  sie  auch  nur  als  Varietäten  ansehen  dürfte,  wenn 
man  die  Parasiten  des  Menschen  nicht  als  gesonderte  Arten  betrachten  will.  Schon  aus 
diesem  Grunde  also  empfiehlt  es  sich,  Tertian-,  Quartan-  und  Perniciosaparasit  als  selb- 
ständige Arten  zu  betrachten. 

Größer  als  über  diese  Frage  sind  z.  Z.  die  Meinungsverschiedenheiten 
über  die  Gattungen,  denen  man  diese  verschiedenen  Arten  zurechnen  soll.  Ross 
und  Grassi  haben  den  Halbmonde  bildenden  Perniciosaparasiten  als  Vertreter  einer  be- 
sonderen Gattung  (Laverania  bzw.  Haemomenas)  angesehen  und  in  der  Tat  lassen  sich 
hierfür  sachliche  Gründe  anführen,  die  indessen  nicht  so  schwerwiegend  sind,  daß  die 
Anschauung  von  Ross  und  Grassi  zu  allgemeiner  Anerkennung  gelangt  wäre.  Allge- 
meiner ist  dagegen  die  Anerkennung  einer  besonderen  Gattung  für  die  Parasiten  der 
Vögel  (Proteosoma),  für  die  aber  bisher  nur  die  Verschiedenheit  der  Wirte  ins  Feld  ge- 
führt werden  kann.  Andere  zu  einer  Trennung  berechtigende  Unterschiede  gegenüber 
dem  Tertian-  und  Quartanparasiten  vermag  ich  bei  dem  derzeitigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  nicht  ausfindig  zu  machen.  Gegenüber  dem  Perniciosaparasiten  läßt  das 
Proteosoma  allerdings  größere  Unterschiede  erkennen,  Unterschiede  jedoch,  die  ihm  mit 
dem  Tertian-  und  Quartanparasiten  gemein  sind.  Hiernach  ergeben  sich  also,  da  nach 
zoologischen  Prinzipien  Verschiedenheit  der  Wirte  für  sich  allein  zur  Trennung  nicht 
genügt,  meines  Erachtens  nur  zwei  Möglichkeiten.  Entweder  man  rechnet  alle  diese 
Parasiten  zu  einer  einzigen  Gattung  Plasmodium,  wie  dies  Schaudinn  tut  —  oder  man 
nimmt  zwei  nahe  miteinander  verwandte  Gattungen  an,  deren  eine  einzig  und  allein  von 
dem  Halbmonde  bildenden  Perniciosaparasiten  des  Menschen  dargestellt  wird.  Ich  bin 
bereits  früher  für  die  letztere  Auffassung  eingetreten,  der  unter  anderen  auch  Minchin 
folgt  und  die  es  ermöglicht,  dem  Perniciosaparasiten  den  allgemein  bekannten  Namen 
Laverania  malariae  zu  lassen,  während  unter  den  neueren  Autoren,  welche  auch  diese 
Art  der  Gattung  Plasmodium  einverleiben,  kaum  zwei  zu  finden  sind,  die  ihr  denselben 
Namen  geben. 

Altere  gemeinsame  Namen  für  alle  drei  Arten  menschlicher  Malariaparasiten  sind: 
Oscillaria  malariae  Lav.  1881,  Plasmodium  malariae  Marchiaf.  u.  Celli  1885,  Haema- 
topkyllum  malariae  Metschn.  1887,  Haematomonas  malariae  Osler  1887,  Amoeba  malariae 
GoLGi  1890,  Haemosporidium  malariae  Pappenh.  1900.  Durch  Grassi  und  Feletti  ist 
der  Speciesname  Plasmodium  malariae  auf  den  Quartanparasiten  beschränkt  worden  und 
seither  fast  allgemein  in  diesem  Sinne  üblich.  *) 


^)  Die  von  LabbS  gebrauchten  Namen  „Plasmodium  malariae  quartamm  Golgi" 
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I.  Gattung:  Luverania  Gk.  et  Fel. 

Plasmodiden  mit  Gametocyten  von  spezifischer  halbmondförmiger  Gestalt. 
1.  Laverania  malariae  Gk.  et  Fel.   1890,   Perniciosaparasit  des 
Menschen. 

Synonyme :  Plasmodium  malariae  var.  quotidianae  Celli  u.  Sanf.  1891,  Haemamoeba 
malariae  parva  Lav.  1900,  Haemamoeba  praecox  Gr.  u.  Fel.  1890  e  p.,  Ilaem,omenas 
praecox  Ross  1900,  Plasmodium  'praecox  Dofl.  1901,  Haemamoeba  immaculata  Gr.  u.  Fel. 
1891  e  p.,  Plasmodium  immaculatum  Schaud.  1902,  Haemamoeba  laverani  Labbä  1894 
e  p.,  Haemosporidium  undecimanae  -\-  Haemosporidium  sedecimanae  -f-  Haemosporidium  vige- 
simo-tertianae  -j-  Haemosporidium  spec.  Lbwkowiz  1897,  Haematozoon  falcipantm  Welch. 
1897,  Plasmodium  falciparum  Blanchard  1905. 

Dauer  der  Schizogonie  ca.  48  Stunden.  Amöboide  Beweglichkeit  der  Scliizonten 
gering.  Nahrungsvakuole  der  Schizonten  sehr  groß,  und  die  Ringform  der  Schizonten 
infolgedessen  selir  zart  und  dünnwandig.  Durchmesser  erwachsener  Schizonten 
denjenigen  normaler  Erytlirocyten  nicht  erreichend  (ca.  -/s  desselben  betragend). 
Befallener  Erythrocyt  neigt  zur  Schrumpfung  und  .  erscheint  alsdann  dunkler  als 
normal,  messingfarben.  Schizogonie  vorwiegend  in  inneren  Organen,  namentlich  der 
Milz,  erfolgend ;  im  peripheren  Blute  in  den  Tropen  nur  ganz  ausnahmsweise,  in 
Italien  dagegen  häufiger  zu  beobachten.  Zahl  der  Merozoiten  8 — 16;  nach  anderen 
Angaben  (Blanchard)  wesentlich  stärker  schwankend,  4 — 30 ;  nach  Daniels  ist  in 
manchen  Fällen  8,  in  anderen  Fällen  20  und  mehr  die  gewöhnliche  Zalü.  Die 
■Gametocyten  sind  gestreckt,  um  ein  Mehrfaches  länger  als  dick,  und  zwar  in  der 
Mitte  am  dicksten,  um  sich  nach  den  abgerundeten  Enden  allmälilich  etwas  zu  ver- 
jüngen, dabei  gleichzeitig  etwas  gekrümmt,  so  daß  auf  diese  Weise  die  sogenannte 
Halbmondform  entsteht.  Abrundung  dieser  Halbmonde  erfolgt  erst  beim  Beginn  der 
Reifungserscheinungen. 

Ob  alle  halbmondbildenden  Malariaparasiten  zu  einer  einzigen  Art  gehören,  er- 
scheint noch  fraglich.  Sollte  in  Zukunft  wirklich  eine  Teilung  der  hier  noch  als  einheitlich 
angenommenen  Art  notwendig  werden,  so  wäre  der  Name  Laverania  malariae  auf  den 
von  Geassi  und  Fbletti  untersuchten  Parasiten  der  mediterranen  Sommerherbstfieber 
zu  beschränken.') 

Manche  Forscher  unterscheiden  von  dem  gewöhnlichen  Perniciosaparasiten  der 
'„malignen  Tertianparasiten"  noch  einen  Quotidianparasiten,  ja  Mannabbrg  nahm  deren 
sogar  zwei  an,  einen  pigmentierten  und  einen  unpigmentierten.  Ein  sicherer  Nachweis 
■dafür,  daß  irgend  ein  menschlicher  Malariaparasit  seine  Schizogonie  in  24  Stunden  zu 
vollenden  vermag,  ist  aber  nicht  erbracht  und  die  Annahme  eines  Quotidianparasiten 
■schwebt  daher  noch  etwas  in  der  Luft.  Dal]  freilich  der  Perniciosaparasit  seine  Schizo- 
gonie in  48  Stunden  durchmacht,  ist  auch  nur  wahrscheinlich,  aber  noch  nicht  mit 
völliger  Sicherheit  bewiesen,  da  infolge  der  Tatsache,  daß  sich  die  Schizogonie  haupt- 
:sächlich  in  inneren  Organen  abspielt,  die  genaue  Feststellung  von  deren  Dauer  auf 
Schwierigkeiten  stößt.  Dagegen  sind  die  außerordentlich  schwankenden  Angaben  über 
die  Zahl  der  Merozoiten  in  der  Tat  geeignet,  den  Verdacht  zu  wecken,  daß  es  sich  viel- 
leicht um  mehrere  verschiedene  Arten  handelt  (vgl.  z.  B.  die  oben  in  der  Kennzeichnung 
der  Art  wiedergegebenen  Angaben  von  Daniels).    Spezieller  Prüfung  bedürftig  ist  die 

und  „Plasm.  malariae  tertianum  Golgi"  finde  ich  in  dieser  formell  gültigen  Form  in 
GoLGi's  grundlegenden  Arbeiten  über  den  Entwicklungsgang  des  Tertian-  und  Quartan- 
parasiten  nicht.  Sollte  Golgi  sie  doch  an  einer  mir  unbekannt  gebliebenen  Stelle  ge- 
braucht haben,  so  würde  darin  eine  Beschränkung  des  Namens  Plasmodium  malariae  auf 
den  Perniciosaparasiten  liegen,  die  möglicherweise  vor  derjenigen  auf  den  Q,uartanparasiten 
Priorität  haben  könnte.  Damit  wäre  dann  freilich  die  oben  beklagte  Verwirrung  in  der 
Benennung  der  Malariaparasiten  auf  den  Gipfel  getrieben. 

')  Bei  Nichtanerkennung  der  Gattung  Laverania  würde  ich  als  prioritätsberechtigten 
gültigen  Namen  des  Perniciosaparasiten  Plasmodium  quotidianae  (Celli  u.  Sanf.)  betrachten. 
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Frage,  ob  wirklich  der  „Tropen"-Parasit  Afrikas  mit  dem  Parasiten  der  italienischen 
Sommerherbstfieber  identisch  ist,  wie  dies  Koch,  Bignami  u.  a.  annehmen.  Diese  Annahme 
scheint  mir  zurzeit  mehr  dogmatisch,  als  wirklich  bewiesen.  Jedenfalls  werden  gewisse 
Unterschiede  zwischen  beiden  gemeldet.  So  bildet  z.  B.  der  afrikanische  Tropenparasit 
weniger  Pigment,  als  der  italienische  Perniciosaparasit  (Mahchoux,  Ziemann).  Stadien 
der  Schizogonie  sind  in  Afrika  im  peripheren  Blute  noch  wesentlich  seltener  als  in 
Italien.  Auch  wird  übereinstimmend  berichtet,  daß  im  tropischen  Afrika  (speziell  in 
Kamerun,  vgl.  A.  Plehn,  Ziemann)  die  Halbmonde  ganz  auffällig  selten  beobachtet 
werden.  Ziemann  hat  sie  bei  weit  über  1000  Blutuntersuchungen  nur  12  mal  ganz  ver- 
einzelt nachweisen  können.  Zu  einer  sicheren  Unterscheidung  zweier  Arten  genügen 
diese  Angaben  vorläufig  aber  noch  nicht.  Speziell  die  Seltenheit  der  Halbmonde  im 
peripheren  Blute  beweist  noch  wenig,  so  lange  nicht  eine  andere  Form  für  die  Grameto- 
eyten  nachgewiesen  ist.  Auch  dies  ist  nun  freilich  bereits  versucht  worden.  Stephens 
und  Gheistopheks  wollen  in  Sierra  Leone,  Ziemann  in  Kamerun,  Panse  in  Deutsch-Ost- 
afrika, Vagedes  in  Deutseh-Südwestafrika,  Cook  in  Britisch-Zentralafrika  runde  Gameto- 
cyten  beim  „Tropen"-Parasiten  gefunden  haben.  Wenn  sich  diese  Angaben  bestätigen 
sollten,  so  wäre  damit  meines  Erachtens  die  Artverschiedenheit  bewiesen.  Würde  doch 
sogar  der  fragliche  Tropenparasit  dann  nicht  einmal  mehr  in  die  Gattung  Laverania  im 
Sinne  Geassi's  passen.  Bisher  fehlt  aber  jenen  Angaben  noch  die  Beweiskraft,  da  die 
Entwicklung  der  fraglichen  Formen  nicht  näher  verfolgt  ist.  Es  liegt  deshalb  die  Mög- 
lichkeit vor,  daß  es  sich  um  Mischinfektionen  gehandelt  habe.  Ja,  die  Angaben  und  Ab- 
bildungen von  Stephens  und  Cheistophers  können  sogar  den  Verdacht  wecken,  daß  es 
sich  bei  jenen  vermeintlichen  Gametocyten  in  W^irklichkeit  um  Quartanaschizonten  ge- 
handelt habe  und  dieser  Verdacht  kann  dadurch  nur  verstärkt  werden,  daß  Stephens 
und  Christophees  in  Sierra  Leone  keine  Quartanaparasiten  gefunden  haben,  obwohl  diese 
von  Ross,  Annett  und  Austen  ebendort  besonders  häufig  nachgewiesen  wurden,  sowie 
auch  dadurch,  das  Stephens  und  Cheistophehs  selbst  in  ihrem  neuesten  zusammen- 
fassenden Werke  über  die  Malariaparasiten  ihre  eigenen  früheren  Angaben  über  die 
runden  Gametocyten  des  Tropenparasiten  der  Negerkinder  überhaupt  nicht  mehr  erwähnen. 

Nicht  selten  wird  bei  der  Artunterscheidung  der  Malariaparasiten  auch  das  Pigment 
verwertet.  Ich  habe  aber  geglaubt,  von  einer  Verwertung  dieser  Angaben  zunächst  noch 
absehen  zu  sollen,  da  gerade  für  den  Perniciosaparasiten  in  der  Regel  die  Feinheit  des 
Pigmentes  betont  wird,  während  doch  die  halbmondförmigen  Gametocyten  des  italienischen 
Perniciosaparasiten  das  gröbste  Pigment  besitzen,  das,  soweit  wenigstens  meine  bisherige 
Erfahrung  reicht,  sich  überhaupt  bei  irgend  einer  Plasmodienform  finden  läßt.  Dieses 
grobkristallinische  Pigment  der  Halbmonde  fällt  allerdings  unter  den  allgemeinen  Gesichts- 
punkt der  durchweg  stärkeren  Pigmentierung  der  Gametocyten. 

Daß  es  Plasmodien  gibt,  die  normalerweise  übei'haupt  kein  Pigment  bilden,  wie 
Mannabeeg  annahm,  scheint  mir  unwahrscheinhch  und  ist  mindestens  bisher  noch  nicht 
genügend  bewiesen. 

IL  Gattung:  Plasmodium  Maechiaf.  u.  Celli  e  p. 
Plasraodiden  mit  Gametocyten  von  rundlicher  Gestalt. 

2.  Plasmodium  malariae  March,  u.  Celli  e  p.,  Quart anparasit  des 
Menschen. 

Synonyme:  Haemamoeba  malariae  Ge.  et  Fel.  1890,  Plasmodium  malariae  var. 
quartanae  Celli  u.  Sanp.  1891,  Haemamoeba  laverani  var.  quartana  Labbe  1894,  Haemo- 
sporidium  quartanae  Lewkowiz  1897,  Plasmodium  malariae  quartanum  Labbä  1899, 
Plasmodium  golgii  Samson  1902,  Laverania  malariae  Jancsö  1905  nec  Grassi,  Haemamoeba 
malariae  var.  magna  Lay.  190O  e  p.,  Haemamoeba  malariae  var.  quartanae  Lav.  1901. 

Dauer  der  Schizogonie  72  Stunden.  Amöboide  Beweglichkeit  auch  der 
Schizonten  gering,  daher  deren  Formen  regelmäßiger  rundlich  wie  bei  Plasmodium 
vivax,  gelegentlich  aber  auch  bandförmig  gestreckt.  Nahrungsvakuole  der  jungen 
Schizonten  nicht  so  auffällig  groß  wie  bei  Laverania  malariae.    Durchmesser  er- 
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Avachsener  Schizonteii  ungefähr  dem  der  Erythrocyten  entsprechend,  ihn  aber  nicht 
übertreffend.  Befallener  Erythrocyt  nicht  merklich  verändert.  Bei  der  im  peripheren 
Blute  anscheinend  nicht  seltener  als  in  inneren  Organen  erfolgenden  Schizogonie 
sind  die  in  Bildung  begriffenen  Merozoiten  häutig  in  verhältnismäßig  regelmäßiger 
rosettenförmiger  Anordnung  um  einen  zentralen  Pigmenthaufen  angeordnet.  Zahl 
der  Merozoiten  6 — 12,  sehr  selten  14,  besonders  häufig  8.  Gametocyten  rundüch 
und  kaum  beweglich,  wesentlich  largsamer  wachsend  als  die  Schizonten.  Mikro- 
gametocyten  ungefähr  von  der  Größe  der  Schizonten,  Makrogametocyten  etwas  größer. 

3.  Fläsmodium  vivax  (Ge.  et  Fel.),  Tertianparasit  des  Menschen. 

Synonyme:  Haemamoeba  vivax  Gn.  et  Fel.  1890,  Plasmodium  malariae  var.  ter- 
tianae  Celli  et  Sänf.  1891,  Kaemanioeba  laverani  var.  tertiana  Labbä  1894,  Maemo- 
sporidium  tertianum  Lewkowiz  1897,  Plasmodium  malariae  tertianum  LABB^;  1899. 
Haemamoeba  malariae  var.  magna  Lav.  1900  e  p.,  Haemamoeba  malariae  var.  tertianae 
Lav.  1901. 

Dauer  der  Schizogonie  48  Stunden,  kann  (bei  entsprechendem  Fieber)  bis  auf 
ca.  44  Stunden  sinken.  Amöboide  Beweglichkeit  der  Schizonten  besonders  groß, 
infolgedessen  die  Formen  der  Schizonten  sehr  wechselnd  und  unregelmäßig.  Nah- 
rungsvakuole  der  jungen  Schizonten  nicht  so  auffällig  groß  wie  bei  Laverania 
malariae.  Durchmesser  der  erwachsenen  Schizonten  nicht  hinter  dem  des  normalen 
Erythrocyten  zurückbleibend  und  nicht  selten  das  1  fache  desselben  erreichend, 
da  der  befallene  Erythrocyt  stark  aufquillt  bei  gleichzeitiger  Entfärbung  und  Auf- 
treten der  ScHüPFNER'schen  Tüpfelung.  Schizogonie  erfolgt  anscheinend  im  peri- 
pheren Blute  nicht  seltener  wie  in  inneren  Organen  und  zeigt  nie  die  bei  Plas- 
modium malariae  zu  beobachtende  regelmäßige  Rosettenform.  Zahl  der  Merozoiten 
14 — 20,  seltener  12,  22  oder  24,  auch  innerhalb  der  angegebenen  Grenzen  liegende 
ungerade  Zahlen  sind  selten,  besonders  häufig  dagegen  ist  die  Zahl  16.  .Gameto- 
cyten rundlich,  wenig  beweglich.  Mikrogametocyten  ungefähr  ebenso  groß  wie  die 
Schizonten.  Makrogametocyten  etwas  größer,  den  doppelten  Durchmesser  der 
normalen  Erythrocyten  erreichend.  Dauer  des  Wachstums  der  Gametocyteu  ca. 
96  Stunden. 

2.  Den  menschlichen  Malariaparasiten  ähnliche  Parasiten 
von  Säugetieren  und  Vögeln. 

a)  Arten  der  Gattung  Plasmodium. 

4.  Plasmodimn  Jvocjii  (Lav.). 

Dem  Tertianparasiten  ähnlicher  Blutparasit  afrikanischer  Affen.  Von  Kossel  bei 
Meerkatzen  und  Pavianen  nicht  selten  gefunden,  aber  nur  im  Gametocytenzustand.  Bei 
den  in  Europa  gefangen  gehaltenen  Affen  werden  die  Parasiten  allmählich  seltener,  um 
schließlich  ganz  zu  schwinden. 

Zu  derselben  Art  rechne  ich  auch  einen  Parasiten  des  Tschimpansen,  den  Zibmann 
in  Kamerun  gefunden  und  mir  zur  Untersuchung  überlassen  hat  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  29 — 32). 
Hier  waren  auch  Schizonten  vorhanden,  deren  amöboide  Beweglichkeit  etwas  weniger 
lebhaft  zu  sein  scheint,  wie  beim  Tertianparasiten.  Die  jungen  Ringe  erinnern  lebhaft 
an  den  Perniciosaparasiten  des  Menschen. 

5.  Plasmodium  spec. 

Von  Vassal  in  Annam  in  Sciurus  griseomanus  Miln.-Edw.  gefunden. 

Junge  Schizonten  in  Gestalt  zarter,  an  den  Perniciosaparasiten  erinnernder  Ringe. 
Gametocyten  rund.    Keine  ScHÜFFNER'sche  Tüpfelung  der  Erythrocyten. 

Uberimpfung  auf  einen  Menschen  wurde  mit  negativem  Resultate  versucht.  Ebens9- 
■wenig  gelang  die  Uberimpfung  auf  Makaken,  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Tauben. 


224 


Dr.  Max  Lühe. 


6.  Plasmodiuni  majoris  (Lav.). 

Von  Lateran  im  Blute  von  Parus  major  gefunden  und  durch  die  erhebliche  Größe 
seiner  kugeligen  Gametocyten  (Durchmesser  11 — 12  fi)  gekennzeichnet,  während  die 
Schizonten  denen  von  Proteosoma  gleichen.    Zahl  der  Merozoiten  16. 

Ob  übrigens  wirklich  alle  von  Laveran  in  der  betreffenden  Kohlmeise  gefundenen 
Parasiten  derselben  Art  angehören,  ist  noch  nicht  sicher;  es  kann  sehr  wohl  eine  Misch- 
infektion vorgelegen  haben.  Laveran  selbst  weist  darauf  hin,  daß  er  neben  den  eben 
erwähnten  Schizonten  und  großen  Gametocyten  noch  andere  Formen  gefunden  habe, 
welche  lebhaft  an  die  Gametocyten  von  Haemoproteus  erinnern.  Daß  er  dieselben  nicht 
als  Vertreter  einer  besonderen  Art,  sondern  als  junge  Gametocyten  von  Plasmodium 
majoris  betrachtet,  ist  wohl  der  Anlaß  gewesen,  aus  dem  Novy  und  Mc  Neal  diese  durch 
ihre  Schizogonie  als  Plasmodium  gekennzeichnete  Art  zur  Gattung  Haemoproteus  rechnen 
(vgl.  S.  145). 

7.  Plasmodium  vaughani  Novy  u.  McNeal,  häufig  in  der  nordamerikanischen 
Merula  migratoria  und  dem  Proteosoma  ähnlich,  aber  kleiner  als  dieses  und  den  Erythro- 
cyteukern  infolge  dieser  seiner  geringen  Größe  nicht  verdrängend.  Bildet  in  der  Regel 
nur  vier  Merozoiten.    Auf  Kanarienvögel  überimpfbar. 

8.  Plasmodium  irraecox  Gk.  et  Fel.,  bekannter  unter  dem  Namen  Proteo- 
soma Labbk.  Im  Blute  zahlreicher  Vögel,  vor  allem  Sing-  und  Raubvögel.  Von 
Haemoproteus  außer  durch  seine  multiple  Vermehrung  durch  Schizogonie  auch  noch 
dadurch  unterschieden,  daß  es  den  Kern  des  befallenen  Erythrocyten  in  charakte- 
ristischer Weise  verdrängt,  indem  dieser  sich  zunächst  in  eine  mehr  oder  weniger 
schräge  bis  fast  quere  Stellung  dreht  und  dann  nach  dem  einen  Pole  des  Blut- 
körperchens verlagert.  Die  für  Haemoproteus  so  charakteristische,  den  Kern  um- 
greifende Bohnenform  des  Parasiten  wird  beim  Proteosoma^  wenn  überhaupt,  so 
doch  nur  selten  gefunden.  Die  Zahl  der  Merozoiten  wird  sehr  verschieden  ange- 
geben (ca.  G — 36).  Ringformen  wie  bei  den  Parasiten  des  Menschen  scheinen  noch 
nicht  beobachtet  zu  sein. 

Mit  Ausnahme  der  beiden  Arten  unter  Nr.  6  u.  7  werden  bisher  alle  Flasmodiden  der 
Vögel  zu  einer  Art  gerechnet,  deren  Name  vielfach  gewechselt  hat,  dank  der  Konfusion, 
die  anfänglich  Geassi  und  Feletti  und  später  Labbä  gemacht  haben.  Ohne  hier  die 
vollständige  Synonymie  dieser  Art  zusammenzustellen,  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  der 
Name  Plasm.  praecox  von  Grassi  und  Feletti  nachträglich  auf  einen  menschlichen 
Malariaparasiten  übertragen  und  dann  auch  vielfach  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  für 
den  menschlichen  Perniciosaparasiten  gebraucht  wurde,  sowie  ferner  darauf,  daß  auch  die 
beiderlei  Arten  von  Blutzellschmarotzern,  die  wir  bei  Vögeln  finden,  Proteosomen  und 
Halteridien,  vielfach  miteinander  verwechselt  sind,  indem  die  Namen  Laverania  dani- 
leivskyi  Gr.  et  Fel.  und  Haemoproteus  danileiusky  Kruse,  welche  beide  den  Halteridien 
gegeben  wurden  (vgl.  S.  143),  von  LabbS  u.  a.  anstatt  dessen  auf  das  Proteosoma  über- 
tragen wurden. 

Das  Proteosoma  ist  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  bei  ihm  zuerst  die  voll- 
ständige Entwicklung  mit  Wirts-  und  Generationswechsel  aufgedeckt  wurde 
(Ross  1898),  die  an  den  menschlichen  Malariaparasiten  direkt  zu  verfolgen  Ross 
dm'ch  ungünstige  äußere  Umstände  verhindert  war. 

Ob  alle  heute  als  Proteosoma  bezeichneten  Vogelparasiten  wirklich  zu  einer  Art 
gehören,  erscheint  mir  zweifelhaft.  Andererseits  genügen  aber  unsere  bisherigen  Kennt- 
nisse noch  nicht,  um  mehrere  Arten  gegeneinander  abzugrenzen,  so  daß  ich  mich  auf 
diesen  allgemeinen  Hinweis  beschränken  muß.  Handelt  es  sich  aber  wirklich  um  mehrere 
Arten,  so  wird  es  vielleicht  später  auch  möglich  werden,  auf  Grund  gemeinsamer  morpho- 
logischer Kennzeichen  dieser  Arten  die  Proteosomen  wieder  als  besondere  Gattung  von 
Plasmodium  abzutrennen. 

Die  älteren  Funde  von   Proteosomen  sind  von  Wasielewski  zusammengestellt. 
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Seitdem  haben  über  neuere  Funde  vor  allem  noch  Galli -Valerio  und  die  Brüder 
Sergent  (in  ihren  auf  S.  169  f.  zitierten  Arbeiten)  berichtet. 

b)  Schließlich  sind  hier  noch  einige  wenig  bekannte  Parasiten  TOn  Fledermäusen 
anzuführen ,  für  die  je  nach  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  hämatogenen  Pigmentes 
zwei  besondere  Gattungen  gebildet  worden  sind,  welche  zusammen  drei  hauptsächlich  von 
DiONisi  untersuchte  Arten  enthalten :  Polychroniophilus  murinus  Dion.  aus  dem  Blute 
von  Vespertilio  tnurinus,  Polychromophilus  melanipherus  Dion.  aus  dem  Blute  von 
Miniopterus  schreibersi  und  Achromaticus  vesperuginis  aus  dem  Blute  von  Fledermäusen 
der  Gattung  Yesperuyo.  Ziemann  hat  auch  in  einem  fliegenden  Hunde  ßlutparasiten, 
die  zu  den  Plasmodiden  gehören  könnten,  gefunden,  ohne  jedoch  nähere  Angaben  über 
dieselben  zu  machen. 

c)  Der  Zellparasitisnius  der  Malariaparasiten. 

Die  Frage,  ob  die  Malariaparasiten  in  oder  nur  auf  den  Erythrocyten 
schmarotzen,  ist  vielfach  diskutiert  worden.  Die  sich  in  dieser  Präge  schroff  gegen- 
überstehenden Gegensätze  haben  noch  kürzlich  in  der  Stellungnahme  von  Schaudinn 
einerseits,  der  den  ausschließlich  intraglobulären  Sitz  der  Parasiten  dargetan  zu 
haben  glaubte,  Panichi  und  Aegutinski  andererseits,  die  für  ein  ausscUießhch 
extragiobuläres  Haften  an  den  Erythrocyten  eintraten,  ihren  Ausdruck  gefunden. 
Es  scheint  aber,  als  wenn  die  Frage  in  dieser  Allgemeinheit  unrichtig  gestellt  war, 
als  wenn  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus  noctuae  (vgl.  S.  141)  intra-  und  extra- 
zelliüäre  Formen  nebeneinander  vorkommen. 

Daß  wenigstens  ein  Teil  der  Trophozoiten  (vgl.  S.  86)  der  Plasmodien  vom 
ersten  Beginn  ihrer  Wachstumsperiode  an  im  Inneren  der  Erythrocyten  sclunarotzt, 
ist  durch  Schaudinn's  Untersuchungen  einwandfrei  bewiesen  worden,  indem  das 
Eindringen  der  Jugendformen  (Sporozoiten  bzw.  Merozoiten)  direkt  unter  dem 
Miki'oskop  am  lebenden  Objekt  verfolgt  wurde. 


Fig.  52. 

a  b  c  d  e  f 


Eindringen  des  Sporozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten  in  den  Erythrocyten. 

(Nach  SCHAUDINN.) 

Die  weiter  unten  genauer  besprochenen  Bewegungen  der  weiblichen  Sporozoiten, 
welche  in  gleitenden  Vorwärtsbewegungen,  seitlichen  Krümmungen  und  peristaltischen 
Kontraktionen  bestehen,  sind  offenbar  sehr  gut  geeignet,  das  Einbohren  in  andere  Körper 
zu  erleichtern  und  Fig.  52  veranschaulicht  die  Art  und  Weise,  wie  dieses  tatsächlich  be- 
obachtete Eindringen  in  den  Erythrocyten  erfolgt.  Fig.  52  a  zeigt  als  Anfangsstadium 
einen  Sporozoiten,  dessen  Spitze  in  den  Rand  des  Erythrocyten  ein  wenig  eingesenkt  ist. 
Im  Gegensatz  zu  anderen  in  der  Nachbarschaft  sich  lebhaft  umherbewegenden  Sporozoiten 
war  dieser  ganz  ruhig  und  gerade  gestreckt,  ließ  sogar,  wenn  von  anderen  Sporozoiten 
angestoßen,  nur  passive  Bewegungen  erkennen  und  wurde  bei  einer  kleinen,  das  Blut- 
körperchen etwas  mitziehenden  Strömung  wie  ein  schlaffer  Faden  nachgeschleppt.  Einige 
Sekunden  später  war  dann  aber  eine  langsam  über  den  Körper  des  Sporozoiten  von  vorn 
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nach  hinten  verlaufende  peristaltische  Kontraktionswelle  zu  beobachten  und  nachdem 
sich  solche  Kontraktionen  mit  kurzen  Pausen  mehrfach  wiederholt  hatten,  begann  der 
ganze  Sporozoit  sich  langsam  einzukrümmen,  während  immer  noch  andauernd  Kontrak- 
tionen über  seinen  Körper  hinliefen.  Sobald  aber  sein  hinteres  Ende  den  Rand  des 
Erythrocyten  berührte  (Fig.  52b),  schnellte  er  plötzlich  mit  einem  Ruck  wieder  in  die 
gerade  Lage  zurück.  Auch  diese  Knickbewegung  wiederholte  sich  dann  fortwährend 
(Fig.  52 cZ).  Sie  erleichtert  offenbar  das  Einbohren,  besonders  bei  der  plötzlichen 
Streckung,  indem  die  Öffnung  in  der  Oberfläche  des  Erythrocyten  durch  diese  ruckweise 
seitliche  Bewegung  erweitert  wird.  In  der  Tat  rückte  jedenfalls  während  dieser  Be- 
wegungen die  Spitze  des  Sporozoiten  immer  tiefer  in  den  Erythrocyten  hinein,  wobei  sie 
bald  knopfförmig  anschwoll  zur  Erweiterung  der  bereits  gebildeten  Öffnung  (Fig.  52  c) 
bald  sich  in  die  Tiefe  bohrend  zu  einer  haarscharfen  Spitze  verlängerte  (Fig.  52  d).  So- 
bald der  Sporozoit  soweit  eingedrungen  war,  daß  auch  sein  Kern  in  das  Innere  des 
Erythrocyten  hineingelangt  war  (Fig.  52  e),  wurde  der  Hinterkörper  ruckartig  nachgezogen, 
so  daß  mit  einem  Schlage  der  ganze  Sporozoit,  sich  im  Blutkörper  befand,  wo  er  bohnen- 
förmige  Gestalt  annahm  (Fig.  52f).  Dieses  ganze  Eindringen  hatte  in  den  zwei  von 
ScHAUDiNN  beobachteten  Fällen  40  Minuten  bzw.  eine  Stunde  gedauert.  Während  der 
nächsten  Stunden  erfolgte  dann  eine  langsame  Veränderung  des  Parasiten,  die  zunächst 
in  einer  Zunahme  des  Lichtbrechungsvermögens  von  Kern  und  Plasma  ohne  gleichzeitige 
Formveränderung  bestand.  Später  nahm  dann  das  Lichtbrechungsvermögen  wieder  ab, 
während  gleichzeitig  der  Parasit  sich  abrundete  und  eine  anfänglich  noch  sehr  langsame 
amöboide  Bewegung  einzusetzen  begann.  Das  letzte  beobachtete  Stadium  (6  Stunden 
nach  Beginn  der  ganzen  Beobachtung)  hatte  dann  auch  bereits  die  Nahrungsvakuole  aus- 
gebildet und  entsprach  dem  typischen  jungen  Tertianaring  (Fig  52  h). 

In  ganz  derselben  Weise  erfolgt  auch  das  Eindringen  der  amöboid  beweg- 
lichen Merozoiten  in  die  Blutkörperchen,  welches  sich  in  seinen  verschiedenen 


Fig.  53. 


Eindringen  des  Merozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten  in  den  Erythrocyten. 

(Nach  ScHAUDINN.) 

Phasen  sehi-  leicht  beobachten  läßt  und  etwa  — 1  Stunde  in  Anspruch  nimmt 
(vgl.  Fig.  53). 

Besondere  Beobachtung  verdient  die  völlige  Analogie  der  geschilderten  Art 
des  Eindringens  mit  dem  Eindringen  der  Sporozoiten  und  Merozoiten  der  Coccidien 
in  die  Epithelzellen  ihrer  AVirte  (vgl.  Fig.  54). 

Eine  ganz  andere  Schilderung  des  Eindringens  der  Merozoiten  in  die  Blutkörperchen 
hat  Cheisty  geliefert.  In  Einklang  mit  den  Beobachtungen  Schaudinn's  steht  davon  nur 
die  Angabe,  daß  die  Merozoiten  sich  stets  am  ßande,  nie  an  der  Fläche  des  Blutkörper- 
chens anheften.  Längs  dieses  Randes  sollen  sie  sich  dann  derart  ausstrecken,  daß  sie 
häufig  ein  Fünftel  des  ganzen  Kreisumfanges  einnehmen.  Etwas  später  erscheine  der 
Parasit  ein  wenig  in  das  Plasnaa  des  Erythrocyten  eingesunken  und  beginne  dann  i^seudo- 
podienähnliche  Fortsätze  wurzelartig  tiefer  in  das  Blutkörperchen  hineinzusenden.  Diese 
in  der  Mehrzahl  auftretenden  Fortsätze  sollen  häufiger  von  den  Enden  als  von  der  Mitte 
des  Parasiten  ausgehen,  sich  immer  mehr  verlängern  und  sich  schließlich  vereinigen,  um 
so  die  Ringform  des  jungen  intraglobulären  Parasiten  zu  bilden.  Christy  hält  es  für 
wahrscheinlich,  daß  auch  die  Sporozoiten  auf  dieselbe  Weise  in  die  Blutkörperchen  ein- 
dringen. 
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Dieser  Auffassung-  vermag  ich  mich  freilich  nicht  anzuschließen.  Gheisty  hat  auch 
die  geschilderte  Art  des  Eindringens  nicht  im  Leben  verfolgt,  sondern  aus  einer  Heihe 
von  Einzelbeobachtungen  kombiniert.  Noch  dazu  sind  diese  Einzelbeobachtungen  nur 
zum  kleinen  Teil  am  lebenden  Objekt,  meist  vielmehr  an  gefärbten  Präparaten  angestellt 
worden.  Bei  einer  derartigen  Kombination  ist  die  Gefahr  irrtümlicher  Aneinanderreihung 
von  Stadien,  die  gar  nichts  miteinander  zu  tun  haben,  sehr  groß.  Sind  doch  z.  B.  früher 
auch  stets  die  Gametocyten  der  Malariaparasiten  in  die  Wachstumsreihe  der  Schizonten 
mit  eingeschaltet  worden.  Ich  glaube,  daß  auch  Chhisty  der  Gefahr  einer  irrtümlichen 
Kombination  nicht  zusammengehöriger  Stadien  nicht  entgangen  ist.  Mir  ist  die  Mechanik 
eines  derartigen  Eindringens  mittels  mehrerer  wurzelartiger  Ausläufer  nicht  recht  ver- 
ständlich und  daher  schon  a  priori  das  von  Schäudinn  am  lebenden  Objekt  in  andauern- 
der Beobachtung  direkt  verfolgte  Eindringen  von  einem  anstatt  von  mehreren  Punkten 
aus  ganz  erheblich  wahrscheinlicher.  Würde  doch  auch  ganz  im  Gegensatz  zu  den  Be- 
obachtungen Schaüdinn's  die  von  Christy  angenommene  Art  des  Eindringens  innerhalb 
der  ganzen  Protozoen  völlig  ohne  Analogie  dastehen.  Denn  wenn  auch  gewisse  Gre- 
garinen  sich  mit  Hilfe  einer  größeren  Anzahl  wurzelartiger  Ausläufer  in  dem  Darm- 
epithel ihrer  Wirte  fixieren,  so  dringen  doch  in  diesem  Ealle  nur  diese  wurzelartigen 


Eindringen  des  Sporozoiten  von  Eimeria  schubergi  (Schaud.)  in  die  Darmepithelzelle  von 
Lithobius  forficatus.    (^^ach  Schäudinn.) 

Ausläufer  in  das  Epithel  ein,  während  die  Gregarine  selbst  völlig  außerhalb  desselben 
verbleibt.  Vielleicht  ist  Chhisty  durch  die  auf  S.  230  f.  erwähnten  flagellatenförmigen 
Merozoiten  getäuscht  worden,  welche  sich  in  seinen  Präparaten  an  Erythrocyten  ange- 
lagert haben  könnten  und  welche  dann  von  ihm  irrtümlich  als  Vorstufen  der  Entwick- 
lung intraglobulärer  Ringe  aufgefaßt  wurden,  oder  aber  er  hat  Jugendstadien  der  gleich 
zu  erwähnenden  extraglobulären  Parasiten  vor  sich  gehabt. 

Selbst  wenn  nicht  auch  schon  die  Untersuchung  älterer  Entwicklungsstadien, 
namentlich  im  lebenden  Zustande,  Anhaltspunkte  dafüi-  lieferte,  daß  in  der  Tat  die 
Malariaparasiten  (oder  doch  wenigstens  ein  Teil  derselben)  im  Inneren  der  Erythro- 
cyten schmarotzen,  so  würden  doch  die  vorstehend  wiedergebenen  Beobachtungen 
ScHAUDEvra's  zum  sicheren  Beweise  eines  solchen  intraglobulären  Sitzes  genügen. 
Eine  andere  Frage  aber  ist  es,  ob  dieses  intraglobuläre  Schmarotzen  allgemein 
gültige  Regel  ist,  wie  ich  selbst  dies  noch  bis  vor  kurzem  angenommen  habe.  Diese 
Annahme  scheint  nicht  berechtigt  zu  sein.  Es  scheinen  vielmehr  neben  den  intra- 
globulären auch  extraglobuläre  Formen  der  Malariaparasiten  im  Blute  des  Menschen 
vorzukommen. 

Wie  bereits  erwähnt,  sind  besonders  Panichi  und  ärgutinsky  npuerdings  für  die 
Auffassung  eingetreten,  daß  die  Malariaparasiten  auf  den  Erythrocyten  schmarotzen,  und 
Schäudinn  ist  jetzt  zu  einer  teilweisen  Bestätigung  dieser  Auffassung  gekommen,  nach- 
dem er  es  gelernt  hat,  die  verschiedenen  Formen  der  Sporozoiten  (indifferente,  weibliche 
und  männliche,  wie  bei  den  Trypanosomen)  zu  unterscheiden.    In  der  vorstehend  ge- 


Fig.  54. 
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schilderten  Weise  dringen  nach  Schaudinn  nur  die  weiblichen  Sporozoiten  in  die  Blut- 
körperchen ein.  Die  indifferenten  Sporozoiten  sind  trypanosomenförmig  und  heften  sich 
nur  im  Ruhezustande  äußerlich  an  den  Blutkörperchen  an.  Sicher  ist  auch  ihr  weiteres 
Schicksal  verschieden  von  dem  der  intraglobulären  Schizonten.  Völlig  zuverlässige  An- 
gaben hierüber  liegen  aber  bisher  noch  nicht  vor.  Akgutinsky,  dem  wir  bisher  die  ge- 
nauesten Angaben  über  extraglobuläre  Malariaparasiten  verdanken,  schildert  Parasiten,  die 
anscheinend  sattelföz'mig  dem  Erj'throcytenrande  aufsitzen,  und  andere,  deren  Protoplasma 
feine  Ausläufer  oder  bandartige  Fortsätze  oder  breite  Streifen  aussendet,  die  sich  weit 
auf  der  breiten  Oberfläche  der  ßlutscheiben  erstrecken,  während  der  Kern  dem  Erythro- 
cytenrande  anliegt  und  zugleich  über  die  Peripherie  des  Eiythrocyten  deutlich  hervorragt, 
so  daß  diese  Formen  z.  T.  lebhaft  an  die  Schilderung  Christy's  über  das  Eindringen  der 
Merozoiten  in  den  Blutkörper  erinnern.  Noch  ältere  Stadien  sollen  kappen-  oder  glocken- 
artig einen  ansehnlichen  Teil  des  Erythrocyten  überdecken  und  durch  oberflächliche  An- 
nagung bzw.  Einschmelzung  des  Erythrocyten  allmählich  in  dessen  Substanz  etwas  ein- 
sinken (also  ganz  wie  bei  Haemoproteus).  Auch  die  Vermehrung  durch  Schizogonie  soll 
auf  der  Oberfläche,  nicht  im  Inneren  der  Erythrocyten  stattfinden.  Diese  Angaben  sind 
indessen  noch  der  Nachprüfung  bedürftig,  zumal  Aegutinsky  annimmt,  daß  die  Malaria- 
parasiten durchweg  extraglobulär  schmarotzen.  Dies  ist  aber  nach  dem  oben  Gesagten 
sicher  ein  Irrtum  und  die  Entwicklung  der  fraglichen  extraglobulären  Parasiten  muß 
gerade  im  Gegensatz  zu  bzw.  im  Vergleich  mit  den  intraglobulären  Formen  studiert 
werden. 

Eine  vermittelnde  Stellung  gegenüber  der  Streitfrage,  ob  die  Malariaparasiten  im 
Inneren  oder  auf  der  Oberfläche  der  Erythrocyten  schmarotzen,  hat  bereits  früher  Mauree 
eingenommen  mit  der  Annahme,  daß  die  Parasiten  anfänglich  oberflächlich  schmarotzen, 
später  aber  noch  in  das  Innere  des  befallenen  Blutkörpers  eindringen.  Diese  Annahme 
scheint  mir  aber  durchaus  in  Widerspruch  zu  stehen  zu  unseren  derzeitigen  Kenntnissen 
der  Protozoenbiologie.  Wenn  wir  auch  an  der  Existenz  extraglobulärer  Parasitenformen 
nicht  mehr  zweifeln  dürfen,  so  halte  ich  es  doch  für  sicher,  daß  diese  Parasitenformen 
auch  ihre  ganze  Wachstumsperiode  außerhalb  der  Erythrocyten  vollenden  und  nicht  noch 
nachträglich  in  einen  solchen  eindringen.  Wie  aber  gar  dieses  Eindringen  entsprechend 
der  Darstellung  Maueer's  stattfinden  könnte,  nachdem  der  Parasit  bereits  zu  einem 
relativ  großen  rundlichen  Gebilde  herangewachsen  ist,  ist  mir  schon  allein  vom  mechani- 
schen Gesichtspunkte  aus  völlig  unverständlich.  Das  Eindringen  eines  parasitischen 
Protozoons  in  eine  Wirtszelle  ist  doch  nur  durch  bohrende  Bewegungen  eines  mehr  oder 
weniger  zugespitzten  Vorderendes  vorstellbar. 

Die  Beobachtung,  daß  neben  den  intraglobulären  auch  extraglobuläre  Formen 
bei  den  Malariaparasiten  vorkommen,  ist  zunächst  von  besonderem  Interesse  für  den 
Vergleich  mit  Haemoiwoteus.  Ob  sie  auch  Bedeutung  gewinnen  wird  für  die  von 
A.  Plehn  aufgeworfene  Frage  nach 

d)  besonderen  primären  Latenzformen, 

hängt  noch  von  den  weiteren  Untersuchungen  über  die  Verschiedenheit  der  Ent- 
wicklungsweise der  beiderlei  Parasitenformen  ab.  Jedenfalls  erscheint  mir  durch  jene 
Beobachtung  die  Existenz  derartiger  Latenzformen  in  den  Bereich  der  Möglichkeit 
gerückt,  wenn  ich  sie  auch  noch  nicht  für  wahrscheinlich  zu  halten  vermag.  Vor 
allem  kann  ich  sie  nicht  als  ein  theoretisches  Postulat  ansehen,  wie  dies  A.  Plehn 
tut.  Die  gelegentlich  zu  beobachtenden  ausnahmsweise  langen  Inkubationsperioden 
scheinen  mir  vielmehr  durchaus  auf  anderem  Wege  erklärlich. 

Als  geradezu  typisch  möchte  ich  in  dieser  Beziehung  die  eigene  Malariaerkrankung 
Plehn's  bezeichnen,  die  erst  sechs  Wochen  nach  der  letzten  Infektionsmöglichkeit,  aber 
14  Tage  nach  dem  Aufhören  der  Ohininprophylaxe  erfolgte.  Diese  Frist  von  14  Tagen 
stimmt  auffällig  überein  mit  der  gewöhnlichen  Inkubationszeit  der  Malaria,  sowie  auch 
mit  der  Latenzzeit  vor  kurzfristigen,  durch  ungenügende  Chininbehandlung  des  voraus- 
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gegangenen  JTieberanfalls  veranlaßten  Rezidiven.  Wie  diese  Rezidive  offenbar  nicht  durch 
Rückbildung  von  Makrogametocyten  hervorgerufen  werden,  sondern  nur  durch  eine  von 
neuem  einsetzende  Vermehrung  der  Schizonten,  die  während  der  kurzen  Latenzzeit  in 
ähnlicher  Weise  erfolgt  wie  sonst  während  der  Inkubationsperiode,  so  ist  offenbar  auch 
in  dem  Falle  von  Plehn  und  in  den  nicht  allzu  seltenen  ähnlichen  Fällen  die  Chinin- 
prophylaxe in  einer  Form  angewandt  worden,  die  zwar  der  Vermehrung  der  Schizonten 
so  enge  Schranken  zog.  daß  pathologische  Wirkungen  zunächst  nicht  auftreten  konnten, 
die  aber  andererseits  nicht  genügte,  um  alle  Schizonten  zu  vernichten,  so  daß  diese  sich 
nach  dem  Aufhören  der  Prophylaxe  noch  ungehindert  vermehren  konnten.  Mit  anderen 
Worten:  in  diesen  Fällen  ist  die  Inkubationsperiode  durch  unzureichende  Chininprophy- 
laxe künstlich,  verlängert  worden. 

Nicht  für  alle  Fälle  von  abnorm  langer  Inkubationsperiode  wird  freilich  diese  Er- 
klärung zutreffen.  Wenigstens  wird,  wenngleich  nur  vereinzelt,  auch  über  Fälle  berichtet, 
in  welcherv  der  verhältnismäßig  sehr  spät  nach  der  mutmaßlichen  Infektion  erfolgende 
Ausbruch  der  Krankheit  keinen  derartigen  zeitlichen  Zusammenhang  mit  dem  Aufhören 
einer  Chininprophylaxe  erkennen  läßt.  In  solchen  Fällen  scheint  aber  stets  der  Anfall  in 
Zusammenhang  zu  stehen  mit  einem  schädigenden  Momente,  wie  wir  es  bei  den  typischen, 
durch  Rückbildung  von  Makrogametocyten  bedingten  Rezidiven  finden  (vgl.  S.  233  f.). 
Man  wird  also  diesen  Anfällen  auch  dieselbe  Ätiologie  zuschreiben  dürfen.  Nach  Plehn 
müßte  man  dazu  annehmen,  „daß  die  Gameten  sich  direkt  aus  den  Sporozoiten  entwickeln 
könnten;  eine  solche  Voraussetzung  würde  wieder  alles  auf  den  Kopf  stellen,  was  wir 
heute  bezüglich  der  Parasitenbiologie  zu  wissen  glauben."  Mir  scheint  aber  vor  allem, 
daß  die  Annahme  besonderer  Latenzformen  neben  den  Makrogametocyten  (deren  Be- 
deutung als  Latenzformen  ja  sicher  gestellt  ist)  alles,  was  wir  heute  über  die  Malaria- 
parasiten und  ihre  Verwandten  wissen  oder  zu  wissen  glauben,  sehr  viel  mehr  auf  den 
Kopf  stellen  würde.  Auf  Grund  der  von  Schaüdinn  betonten  Verschiedenartigkeit  der 
Sporozoiten  müssen  wir  es  jedenfalls  als  nicht  undenkbar  bezeichnen,  daß  weibliche 
Sporozoiten  sich  vielleicht  direkt  zu  Makrogametocyten  entwickeln  können.  In  diesem 
Falle  wäre  sogar  die  Analogie  mit  dem  von  Schaüdinn  geschilderten  Zeugungskreis  von 
Raemoprotais  eine  vollkommene.  Der  eine  der  beiden  weiblichen  Sporozoiten,  deren 
Eindringen  in  Erythrocyten  Schaüdinn  verfolgte,  scheint  freilich  in  der  Entwicklung  zu 
einem  Schizonten  begriffen  gewesen  zu  sein,  da  er  eine  Nahrungsvakuole  ausbildete  und 
eine  solche  ja  den  jungen  Gametocyten  fehlt.  Andere  Beobachtungen,  die  hier  in  Frage 
kämen,  liegen  bisher  nicht  vor. 

Ob  die  hier  angedeutete  Lücke  in  unseren  Kenntnissen  von  der  Entwicklung  der 
Malariaparasiten  praktisch  von  eben  solcher  Bedeutung  ist  wie  theoretisch,  kann  wohl 
auch  nur  die  weitere  Forschung  lehren.  Zunächst  scheint  mir  die  Voraussetzung  Plehn's, 
daß  Sporozoiten  sich  direkt  zu  Makrogametocyten  entwickeln  können,  zur  Erklärung  der 
fraglichen  Fälle  noch  gar  nicht  unbedingt  erforderlich.  Vielmehr  wäre  es  doch  wohl 
auch  möglich,  daß  die  betreffende  Malariaerkrankung  gar  keine  Erstlingserkrankung  ist, 
sondern  ein  Rezidiv  und  daß  die  wirkliche  Erstlingserkrankung,  sei  es  infolge  von  Chinin- 
prophylaxe, sei  es  aus  anderen,  noch  aufzuklärenden  Gründen  (individuelle  und  zeitliche 
Disposition,  die  nach  einzelnen  Beobachtungen  von  Celli  u.  a.  auch  bei  der  Malaria 
eine  Rolle  spielt  u.  dgl.)  abortiv  verlaufen  ist,  aber  Makrogametocyten  im  Blute  zurück-^ 
ließ.  Im  übrigen  muß  ich  bezüglich  der  Frage  der  Inkubation,  der  Latenz  u.  dgl.  auf 
das  spezielle  Kapitel  über  die  Malariaerkrankungen  verweisen. 

e)  Die  Schizogonie  der  Plasmodien. 

Die  in  der  Blutbahn  des  Menschen  lebenden  Stadien  des  Malariaparasiten  werden 
in  Rücksicht  auf  die  besondere  praktische  Bedeutung,  die  sie  für  Diagnose  und  Therapie 
besitzen,  in  dem  von  Herrn  Zibmann  bearbeiteten  Kapitel  über  die  Malariaerkrankungen 
ausführlich  geschildert.  Ich  kann  mich  daher  hier  bei  der  Besprechung  der  Schizogonie, 
die  sich  ja  ausschließUch  in  der  Blutbahn  abspielt,  um  so  kürzer  fassen,  zumal  auch  das 
Froteosoma  der  Vögel  sich  in  dieser  Beziehung  völlig  wie  die  Parasiten  des  Menschen 
verhält. 


230 


Dr.  Max  Lühe. 


Nach  ihrem  Eindringen  in  die  Erythrocyten  beginnen  die  Plasmodien  alsbald 
heranzuwachsen,  wobei  sie  sich  auf  Kosten  des  roten  Blutkörperchens  ernähren. 
Mit  diesem  Stoffwechsel  steht  das  Auftreten  der  uns  bereits  von  Babesia  her  be- 
kannten Nahi'ungsvakuole  (vgl.  S.  196  f.)  und  des  uns  ebenfalls  bereits  von  Haemo- 
proteus  her  bekannten  hämatogenen  Pigmentes  (vgl.  S.  147)  in  Zusammenhang.  Die 
Aufquellung  des  vom  Tertianaparasiten  infizierten  Erythroc;\i:en  erinnert  an  ähnliche 
Erscheinungen  bei  manchen  Hämogregariniden  und  bei  den  Coccidien. 

Der  Nachweis  zweier  differenter  Kerne,  wie  wir  sie  nicht  nur  bei  den 
Trypanosomiden  (einschließlich  Haemo])roteus  und  Leucocytoxoon) ,  sondern  auch 
noch  bei  Babesia  finden,  ist  bei  den  Scliizonten  der  Plasmodien  noch  nicht  erbracht. 
Wohl  sind  namentlich  beim  Peruiciosaparasiten  nicht  selten  zwei  Kerne  beobachtet 
worden,  die  einander  benachbart  liegen  oder  auch  an  einander  gegenüberliegenden 
Stellen  des  Einges  sich  befinden  können,  aber  die  Bedeutung  dieser  ZAveikernigkeit 
ist  noch  durchaus  unklar.  AVohl  sind  diese  beiden  Kerne  nicht  selten  durch  ver- 
schiedene Größe  ausgezeichnet,  so  daß  man  hiernach  an  eine  Verschiedenwertigkeit 
derselben  denken  könnte.  Häufig  sollen  sie  aber  auch  keine  merkliche  Verschieden- 
heit erkennen  lassen.  Es  sind  daher  weitere  Untersuchungen  über  die  Entstehung 
dieser  Zweikernigkeit  und  das  Schicksal  der  beiden  Kerne  abzuwarten.  Daß  es  sich 
etwa  trotz  der  Jugend  der  fraglichen  Formen  um  vorzeitige  Kernteilung  znr  Sclüzo- 
gonie  handeln  sollte,  kann  mit  Eücksicht  auf  die  regelmäßigrunde  Form  der  frag- 
lichen beiden  Kerne  ausgeschlossen  werden  (vgl.  hierzu  Taf.  VIII  Fig.  30). 

Hat  der  Schizont  sein  Wachstum  vollendet,  so  schickt  er  sich  zm*  Ver- 
mehrung an,  indem  der  Kern  sich  zu  teilen  beginnt.  Die  Vermehrung  ist  stets 
eine  multiple  und  führt  zur  Bildung  einer  wechselnden  Zahl  von  Tochterindi\äduen 
(Merozoiten).  Die  Kernteilung,  welche  der  Sonderung  der  Plasmakörper  vorausgeht, 
ist  aber  nicht  gleichfalls  eine  multiple,  sondern  vielmehr  eine  wiederholte  Zwei- 
teilung. Hieraus  erklärt  es  sich  auch,  daß  "SAar  bei  den  auf  S.  221 — 228  kurz 
charakterisierten  Malariaparasiteu  des  Menschen  die  Merozoiten  so  häufig  in  der 
Zahl  von  8  bzw.  16  finden.  Mit  Rücksicht  auf  diese  wiederholte  Zweiteilung  des 
Kernes  sind  wir  auch  berechtigt  die  Schizogonie  der  Plasmodiden  phylogenetisch  auf 
eine  wiederholte  Zweiteilung  der  ganzen  Parasiten  zurückzuführen,  wie  Avir  sie  ja 
heute  noch  bei  Haemop^-oteus  und  Leucocytoioon  finden. 

Die  Kernteilung  im  Schizonten  erfolgt  in  sehr  charakteristischer  Weise.  Die 
erste  Teilang  des  Schizontenkernes  ist  noch  eine  deutlich  karyokinetische.  A^or 
Beginn  der  Teilung  lockert  sich  der  Kern  auf  und  das  Chromatin  verteilt  sich  in 
zahlreiche  kleine  Körnchen,  die  dann  von  zwei  einander  gegenüberliegenden  Polen 
des  Kernes  her  zur  Bildung  einer  Äquatorialplatte  zusammenzuströmen  scheinen, 
diese  Äquatorialplatte  teilt  sich  in  zwei  Tochterplatten  und  aus  jeder  von  diesen 
stellt  sich  ein  neuer  Kern  her,  der  sich  sofort  wiederum  zur  Teilung  anschickt, 
ohne  sich  vorher  abzurunden.  Schon  bei  dieser  zweiten  Teilung  des  Kernes  ist  die 
Äquatorialplatte  nicht  mehr  so  regelmäßig  gestaltet  und  bei  den  sich  weiterhin 
anschließenden  Kernteilungen  treten  allmählich  immer  unregelmäßigere  Bilder  auf 
und  schließlich  scheinen  sich  die  Kerne  einfach  direkt  durchzuschnüren.  Durch  die 
Teilung  des  Plasmas,  welche  sich  an  die  Kernteilungen  anschließt,  zerfällt  dann  der 
Schizont  in  eine  der  Zahl  der  entstandenen  Kerne  entsprechende  Anzahl  von  Mero- 
zoiten. wobei  das  hämatogene  Pigment  als  Restkörper  übrig  bleibt. 

Die  Merozoiten  sind  A'-erschieden  gestaltet.  Schaudinn  unterscheidet 
neuerdings  bei  ihnen  drei  verschiedene  Formen,  die  er  den  indifferenten,  männlichen 
und  Aveiblichen  Trypanosomenformen  von  Haemoproteus  vergleicht.  Genauere  An- 
gaben hierüber  liegen  aber  bisher  noch  nicht  vor.  Besonders  lebhaft  erinnern  an 
die  Trypanosomen  Merozoitenformen,  die  F.  Plehn  bereits  1890  beobachtet  hat,  da 
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dieselben  noch  mit  laugen  Geißeln  versehen  sind  und  mit  Hilfe  dieser  lebhaft 
herumschwärmen.  Diese  bis  auf  die  jetzige  Bestätigung  der  Beobachtung  von 
F.  Plehn  durch  Schaudinn  nie  wieder  gesehenen  freien  Geißeln  sind  nach  Plehn 
3 — 6  mal  so  lang  wie  der  zugehörige  Plasmakörper  und  lassen  in  ihrem  Verlaufe 
2 — 5  intensiv  färbbare  knötchenförmige  Anschwel- 
lungen erkennen.  Nach  der  Angabe  im  Text  sollte 
jeder  Parasit  ihrer  einen  bis  drei  besitzen,  auf  den 
zugehörigen  Abbildungen  (vgl.  Fig.  55)  aber  hat 
Plehn  nur  je  eine  Geißel  gezeichnet  und  mit  dem 
von  ScHAUDiNN  gezogenen  Vergleich  mit  den  Try- 
panosomen läßt  sich  auch  nur  diese  Einzahl  ver- 
einigen. Das  weitere  Schicksal  dieser  flagellaten- 
förmigen  Merozoiten  ist  noch  nicht  bekannt.  Besser 
unterrichtet  sind  wir  in  dieser  Beziehung  über  eine 
andere  Merozoiten  form,  die  durch  amöboide  Beweg- 
lichkeit ausgezeichnet  ist  und  daneben  auch  noch 
ähnliche  peristaltische  Kontraktionen,  Krümmungen  und  Gleitbewegungen  wie  die 
Sporozoiten  erkennen  läßt  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C.  8).  Diese  amöboiden  Merozoiten 
dringen  in  der  bereits  bei  Besprechung  des  intraglobidären  Sitzes  der  Parasiten 
geschilderten  Weise  in  die  Erythrocyten  ein,  um  dort  wiederum  zu  Schizonten  (oder 
zu  Gametocyten)  heranzuwachsen. 

f)  Die  Geschlechtsfornien  der  Plasmodien. 

1.  Bildung  der  Gametocyten. 

Die  Gametocyten  treten,  wie  bereits  auf  S.  216  ei'wähut  wurde,  erst  auf, 
nachdem  durch  mehi'fach  wiederholte  Schizogonie  die  Zahl  der  Parasiten  eine  er- 
hebliche Vermehrung  erfahren  hat.  Die  Verhältnisse  liegen  also  in  dieser  Be- 
ziehung ganz  analog  wie  bei  Haemoproiens,  Leueocytozoon  und  den  im  Anhang 
zum  Vergleiche  besprochenen  Coccidien.  Die  Zunahme  der  Parasitenzahl  ruft  eine 
Keaktion  des  Wirtes  hervor,  die  sich  am  deutlichsten  bei  den  durch  die  mensch- 
lichen Malariaparasiten  hervorgerufenen  FieberanfäUen  zeigt.  Diese  Reaktion  hat 
nun  offenbar  eine  gewisse  Immunität  zur  Folge,  die  sich  allmählich  steigernd,  der 
Scliizogonie  eine  Grenze  setzt,  gleichzeitig  aber  im  Interesse  der  Erhaltung  der  Ai't 
das  Auftreten  der  Geschlechtsformen  bedingt,  die  widerstandsfähiger  und  den  auf 
die  Sciiizonten  wirkenden  schädlichen  Einflüssen  weniger  ausgesetzt  sind,  wie  dies 
letztere  schon  durch  ihre  so  erheblich  geringere  Schädigung  durch  das  Chinin  be- 
wiesen wird. 

Daß  die  Schizonten  in  der  Tat  im  Organismus  schädlichen  Einflüssen  ausge- 
setzt sind,  die  nur  durch  das  Entstehen  einer  Immunität  erklärt  werden  können,  wü'd 
durch  die  Möglichkeit  der  Spontanheilung  der  Malaria  bewiesen.  Und  wenn  nach 
einer  solchen  Spontanheilung  die  Zalil  der  Gametocyten  eine  so  besonders  große 
ist,  so  ist  dies  ein  Beweis  dafür,  daß  das  Austreten  der  Gametocyten  mit  dieser 
Schädigung  der  Schizonten  in  einem,  wenn  auch  nur  indirekten,  Zusammen- 
hang steht. 

Daß  gelegentlich  bereits  beim  ersten  FieberanfaU  Gametocyten  zu  beobachten 
sind,  ist  kein  Beweis  gegen  die  vorstehende  Auffassung,  da  auch  dann  bereits 
mehrere  Generationen  von  Schizonten  während  der  Inkubationszeit  einander  gefolgt 
sind  und  das  Auftreten  des  Fieberanfalls  zeigt,  daß  auch  die  Reaktion  des  Wü'tes 
bereits  eingesetzt  hat.    Es  können  also  auch  die  ersten  Anzeichen  beginnender 


Fig.  55. 


Drei  flagellatenförmige  Merozoi- 
ten (?)  eines  menschlichenMalaria- 

parasiten.    (Nach  F.  Plehn.) 
Der  am  weitesten  rechts  gelegene 
scheint  sich  an  einem  nur  im 
Umriß  gezeichneten  Erythrocyten 
zu  fixieren. 
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Immunität  bereits  vorhanden  sein  und  damit,  daß  diese  Immunität  sich  noch  im 
ersten  Beginn  befindet,  steht  auch  die  relative  Seltenheit  der  Gametocyten  während 
des  ersten  Fieberanfalls  in  Einklang,  wenn  sie  überhaupt  während  desselben  bereits 
vorhanden  sind.  "Während  der  folgenden  Fieberan fälle  läßt  dann  meist  die  Zahl 
der  Gametocyten  eine  allmähliche  Steigerung  erkennen,  entsprechend  der  allmäh- 
lichen Zunahme  der  Immunität.  In  Übereinstimmung  mit  der  Immunitätslehre 
steht  dann  aber  auch  die  Tatsache,  daß  bei  Rezidiven  das  Erlöschen  der  Schizo- 
gonie  bei  gleichzeitigem  Auftreten  der  Gametocyten  wesentlich  rascher  erfolgt  als 
bei  Neuerkrankungen. 

Dh-ekte  Untersuchungen  über  den  schädigenden  Einfluß,  den  die  im  Entstehen  be- 
griffene Immunität  auf  die  Schizonten  ausübt,  liegen  bisher  nicht  vor.  Als  festgestellt 
kann  nur  gelten,  daß  die  tatsächliche  Zunahme  der  Schizontenzahl  in  den  aufeinander 
folgenden  Fieberanfällen  nicht  im  Verhältnis  steht  zu  der  möglichen  Vermehrung  der- 
selben durch  Schizogonie.  Ganz  besonders  schlagend  wird  dies  durch  Zählungen  erläutert, 
■welche  Gray  in  einem  Falle  von  Quartana  vorgenommen  hat.  Kurz  nach  dem  3.  Fieber- 
anfall fanden  sich  ca.  500,  nach  dem  4.  446,  nach  dem  5.  627  und  nach  dem  6.,  ohne 
daß  inzwischen  Chinin  gegeben  worden  war,  nur  noch  302  Parasiten  im  cmm. 

Die  Gametocyten  wachsen  wesentlich  langsamer  als  die  Schizonten.  In  Zu- 
sammenhang hiermit  steht  es,  daß  ihnen  stets  die  Nahrungsvakuole  fehlt,  welche 
für  die  jungen  Schizonten  mit  ihi-em  lebhaften  Stoffwechsel  so  charakteristisch  ist. 
Wohl  schildert  Rüge  auch  die  jungen  Gametocyten  als  ringförmig;  aber  er  betont 
selbst,  als  charakteristisch  fi^u-  sie  im  Gegensatz  zu  den  Schizonten,  daß  das  Karyo- 
som  im  Zentrum  des  Ringes  liegt,  d.  h.  der  helle  Innenraum  des  Ringes  ist  keine 
Nahrungsvakuole,  sondern  die  äußere  achromatische  Zone  des  Kernes.  Infolge  des 
langsameren  Wachstums  der  Gametocyten  sammeln  sich  dann  auch  im  Plasma  der- 
selben die  Pigmentkristalle,  die  unverdauten  Reste  der  aufgenommenen  Er3"throcyten- 
substanz  in  wesentlich  größerer  Menge  an  als  bei  den  Schizonten. 

Die  genauesten  Angaben  über  die  Wachstumsverhältnisse  der  Gametocyten  hat 
ScHAUDiNisr  für  den  Tertianparasiten  gemacht,  wo  die  Dauer  dieses  Wachstums  die 
doppelte  Zeit  erfordert  wie  die  Schizogonie.  Bei  den  anderen  Arten  ist  diese  Wachstums- 
dauer noch  nicht  so  genau  festgestellt,  verhält  sich  aber  anscheinend  ähnlich.  Beim 
Quartanparasiten  ist  durch  Beobachtungen  Ziemann's  nachgewiesen  worden ,  daß  das 
Wachstum  der  Gametocyten  ebenfalls  erheblich  längere  Zeit  beansprucht  als  die  Schizo- 
gonie. Für  andere  Arten  liegen  ähnliche  Beobachtungen  bisher  noch  nicht  vor.  In- 
dessen ist  beim  Perniciosaparasiten  wie  auch  bei  dem  von  mir  untersuchten  Parasiten 
des  Tschimpansen  die  Anhäufung  der  Stoffwechselprodukte  in  Gestalt  des  hämatogenen 
Pigmentes  in  den  Gametocyten  eine  so  wesentlich  größere  als  in  den  Schizonten,  daß 
dies  allein  eine  wesentlich  längere  Dauer  der  Wachstumsperiode  beweist.  Bei  den  Halb- 
monden des  Perniciosaparasiten  zeigt  sich  freilich  diese  stärkere  Pigmentierung  wohl 
weniger  in  einer  größeren  Zahl  als  in  der  ganz  auffällig  beträchtlicheren  Größe  der  ein- 
zelnen Kristalle. 

Die  amöboide  Beweglichkeit  der  Gametocyten  ist  stets  wesentlich  geringer 
als  diejenige  der  Schizonten  und  am  ehesten  noch  bei  dem  Makrogametocyten 
nachweisbar.  Bei  den  halbmondförmigen  Gametocyten  des  PerniciosaiJarasiten 
scheint  sie  ganz  zu  fehlen. 

Diese  geringe  amöboide  Beweglichkeit  ist  es,  die  Rüge  veranlaßt  hat,  auf  Grund 
der  Untersuchung  gefärbter  Präparate  den  Gametocyten  andere,  starrere  Wachstums- 
formen zuzuschreiben  als  den  Schizonten. 

Die  Form  der  ausgebildeten  Gametocyten  ist  in  der  Regel  von  der  der 
Schizonten  nicht  allzu  verschieden,  d.  h.  die  Gametocyten  haben  meist  die  Gestalt 
mehr  oder  weniger  abgerundeter  Scheiben.    Eine  Ausnahme  hiervon  bildet  der 
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Perniciosaparasit  des  ]\Iensclieii  mit  der  charakteristisclien  Halbmondform  der 
Gametocyten. 

Voneinander  unterscheiden  sich  die  beiderlei  Arten  von  Gametocyten  in  ähn- 
licher AVeise  wie  bei  Haemoproteus  (vgl.  S.  149  f.),  d.  h.  der  Makrogametocyt  ist  durch 
ein  sehr  dichtes,  stark  mit  Eeservestoffen  beladenes  und  daher  besonders  intensiv 
färbbares  Protoplasma  ausgezeichnet.  Beim  Mikrogametocyten  ist  umgekehrt  das 
Protoplasma  im  Leben  wie  im  gefärbten  Präparat  ganz  besonders  blaß,  während 
sich  der  Kern  durch  besondere  Größe  auszeichnet. 

Beim  Perniciosaparasiten  liegt  der  Kern  anscheinend  stets  ungefähr  in  der 
Mitte  des  Halbmondes.  Bei  den  i-undlichen  Gametocyten  der  anderen  Plasmodien- 
arten  läßt  aber  auch  seine  Lage  Unterschiede  erkennen.  Beim  ausgewachsenen 
Mikrogametocyten  liegt  er  nämlich  in  der  Eegel  annähernd  zentral,  beim  Makro- 
gametocvten  dagegen  stets  exzentrisch,  der  Oberfläche  stark  genähert  (vgl.  Taf.  VIII 
Fig.  32): 

Hinsichtlich  weiterer  Details  über  den  Bau  der  Gametocyten  kann  ich  wiederum 
auf  das  Kapitel  Ätiologie  in  Ziemann's  Bearbeitung  der  Malaria  verweisen. 

2.  Schicksal  der  Gametocyten  bei  Verbleib  in  der  Blutbahn. 

A''erschieden  wie  ihr  Bau  ist  auch  das  weitere  Schicksal  der  Gametocyten, 
nicht  nur  wenn  sie  im  Darmkanal  geeigneter  Mücken  zur  Bildung  der  kopulations- 
fähigen Gameten  gelangen,  sondern  auch  bei  dem  der  Mehrzahl  von  ihnen  beschie- 
denen  Verbleib  in  der  Blutbahn  ihres  Zwischenwirtes. 

Die  Mikrogametocyten  scheinen  in  der  Blutbahn  verhältnismäßig  rasch  zu- 
grunde zu  gehen.  Rüge  fand  häufig  und  besonders  bei  fast  allen  daraufhin  unter- 
suchten Rezidiven  die  Mikrogametocyten  viel  spärlicher  als  die  Makrogametocyten. 
AVaren  Geschlechtsformen  nur  vereinzelt  nachweisbar,  so  wurden  die  Mikrogameto- 
cyten sogar  vollkommen  vermißt.  Genauer  hat  Schaudinn  diese  Verhältnisse 
studiert.  In  zwei  Fällen  konnte  derselbe  die  allmähliche  Abnahme  der  Mikro- 
gametocyten vom  4.  bis  6.  Tage  nach  dem  letzten  FieberanfaU  direkt  feststellen 
und  in  allen  Fällen,  in  Avelchen  3 — 6  Wochen  nach  dem  letzten  Fieberanfall  über- 
haupt noch  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  waren,  handelte  es  sich  ausscUießlich  mir 
Makrogametocyten.  Mikrogametocyten  fehlten  alsdann  ebenso  vollständig  wie  Schizonten. 

Diese  Angaben  beziehen  sich  allerdings  durchweg  auf  den  Tertianparasiten, 
haben  aber  augenscheinlich  allgemeine  Gültigkeit  füi-  aUe  Plasmodien.  Auch  ist, 
wie  ScHAUDiMN  betont,  die  mangelnde  Lebensfähigkeit  der  Mikrogametocyten 
physiologisch  leicht  verständlich.  Mit  ihrem  großen  Kern  und  mit  dem  völligen 
Mangel  von  Eeservestoffen  im  Protoplasma  lassen  sie  eine  so  hohe  Spezialisierung 
ihres  Baues  erkennen,  die  zugleich  so  deutlich  auf  den  Beruf  der  Mikrogameten- 
bildung  hinweist,  daß  sie  sich  offenbar  in  einem  sehr  labilen  Znstande  befinden, 
der  ein  längeres  Verharren  nicht  gestattet  und  daher  zum  Untergänge  dieser  Formen 
führen  miiß,  wenn  die  die  Mikrogametenbildung  veranlassenden  Reize  (vgl.  unten 
S.  235f.)  ausbleiben.  Über  Eeduktionsvorgänge  im  Mikrogametocyten  nach  Analogie 
der  bei  Haemoproteus  beobachteten  ist  freilich  bisher  nichts  bekannt. 

Ganz  anders  verhalten  sich  die  Makrogametocyten,  deren  Spezialisierung 
vor  allem  in  ihrem  dichten,  offenbar  reich  mit  Reservestoffen  beladenen  Protoplasma 
besteht  und  ihnen  daher  gerade  eine  größere  Widerstandsfähigkeit  verleiht,  sie  zu 
einem  längeren  Leben  auch  unter  ungünstigeren  Umständen  befähigt  erscheinen 
läßt.  In  der  Tat  ist  ihre  Langlebigkeit  offenbar  eine  sehr  große.  Sie  kann  sich 
auf  eine  ganze  Reihe  von  Monaten  erstrecken,  wie  dies  durch  die  nach  langen 
Intervallen  auftretenden  Rezidive  bewiesen  wird.  Denn  diese  Rezidive  berulien, 
wie  bereits  Grassi  vermutet  und  Schaudinn  sicher  bewiesen  hat,  auf  Verände- 
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rmigen  überlebender  Makrogametocj'ten,  die  in  einer  von  neuem  beginnenden  Ver- 
mehrung durch  Schizogouie  gipfeln.  Es  bestehen  in  dieser  Beziehung  bei  den 
'Malariaparasiten  ähnliche  Verhältnisse,  wie  wir  sie  bei'eits  bei  Haemoproteus  kennen 
gelernt  haben :  die  Makrogametocyten  haben  im  Leben  der  Parasiten  nicht  nur  Be- 
deutung als  Geschlechtsformen,  sie  stellen  außerdem  auch  die  Latenzforraen  oder 
Dauerformen  dar,  Formen,  die  der  Parasit  annimmt,  um  gewissen  Schädlichkeiten 
zu  entgehen,  und  die  er  so  lange  beibehält,  bis  die  Gelegenheit  zur  Weiterentwick- 
lung durch  Teilung  wieder  günstiger  und  infolge  dieser  neu  einsetzenden  Vermeh- 
rung der  Parasiten  die  Latenzperiode  der  Krankheit  von  dem  Rezidiv  abgelöst  wird. 

Diese  Bedeutung^  der  Makrogametocyten  als  Latenzformen  ermöglicht  die  Berech- 
nung ihrer  Lebensdauer  aus  dem  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  Rezidive  und  nach  dem 
von  Leyden  publizierten  Falle  eines  ausnahmsweise  spät  aufgetretenen  Rezidives  scheint 
die  Lebensdauer  der  Makrogametocyten  gelegentlich  bis  zu  3  Jahren  betragen  zu  können. 

Die  von  den  Makrogametocyten  ausgehende  Vermehnmg  ist  von  Schaudinn 
speziell  beim  Tertianparasiten  verfolgt.  Sie  erfolgt  hier  in  einer  an  die  gewöhn- 
liche Schizogonie  erinnernden  Weise  durch  multijDle  Teilung,  imterscheidet  sich  je- 
doch von  der  gewöhnlichen  Schizogonie  durch  die  Bildung  eines  größeren  Rest- 
körpers, welcher  auch  einen  Teil  des  ursprünglichen  Makrogametocj'tenkernes  ent- 
hält. Also  nicht  der  Makrogametocyt  selbst  schreitet  direkt  zur  Vermehrung,  derselbe 
wandelt  sich  vielmehr  erst  unter  Einbüßung  eines  Teiles  seines  Plasmas  und  seines 
Kernes  zu  einer  vermehrungsfähigen  Form  um,  die  ich  wegen  ihrer  Ähnlichkeit  mit 
dem  Scliizonten  als  Gametoschi zont  bezeichnen  wiU  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  13c 
und  14  c). 

Nach  Schaüdinn's  früherer  Schilderung  sollte  die  Umwandlung  des  Makrogameto- 
cyten zum  Gametoschizonten  vermittelst  einer  inäqualen  Kernteilung  erfolgen.  Einer 
der  beiden  hierbei  entstehenden  Tochterkerne  sollte  dann  dem  Restkörper  verbleiben, 
der  andere  den  sich  später  weiter  teilenden  Gametoschizontenkern  darstellen.  Später  ist 
ScHAUDiNN  jedoch  zu  der  Auffassung  gelangt,  daß  die  Kernveränderungen  sehr  viel  kom- 
plizierter sind  und  Ähnlichkeit  mit  den  bereits  früher  (S.  157)  geschilderten  Verhältnissen 
bei  Haemoproteus  erkennen  lassen. 

Jedenfalls  können  wir  auch  bei  den  Malariaparasiten  ähnlich  wie  bei  Haemo- 
proteus von  einer  Rückbildung  derMakrogametocyten  sprechen,  von  einem 
„Zurücksinken  auf  den  Schizonten zustand"  (Schaudinn),  welches  mit  dem  Verlust 
der  Geschlechtsmerkmale  verbunden  ist.  Die  sich  dann  anschließende  Schizogonie 
bietet  gegenüber  der  Schizogonie  der  gewöhnlichen  Schizonten  keine  wesentlichen 
Besonderheiten  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  15  c— 17  c). 

3.  Reifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsf orraen  im 

M  ü  c  k  e  n  m  a  g  e  n. 

Gelangen  die  Gametocyten  in  den  Darmkanal  einer  geeigneten  Mücke,  so 
machen  sie  dort  einen  besonders  von  Schaudinn  näher  untersuchten  Reifungsprozeß 
durch,  welcher  zur  Bildung  der  befruchtungsfähigen  Gameten  führt  und  von  dem 
durchaus  analogen  Reifungsprozeß  der  Gametocyten  von  Haemoproteus  (vgl.  S.  150 ff.) 
nur  in  einigen  Details  abweicht.  Soweit  nicht  bereits  die  noch  tmreifen  Gameto- 
cyten rund  sind,  vor  allem  also  bei  den  Halbmonde  bildenden  Malariaparasiten,  er- 
folgt als  Beginn  der  Reifungserscheinungen  zunächst  wieder  die  Abrundung.  Als- 
dann bildet  der  Mikrogametocyt  auf  Grund  einer  Teilung  seines  Kernes  4—8  Mikro- 
gameten,  während  der  Makx-ogametocyt  sich  vermittelst  einer  Kernreduktion  zum 
befruchtungsfähigen  Makrogameten  umwandelt.  Während  allerdings  bei  Haemoproteus 
die  Reduktionskörper  im  Plasma  des  Makrogameten  verbleiben,  tritt  bei  Plasmodium 
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ein  buckelartiger  Höcker  aus  der  Oberfläche  der  Zelle  hervor,  der  einen  Teil  des 
Kernes  enthält  und  alsbald  als  kleines  Plasmaklümpchen  völlig  abgeschnürt  wird. 
Auch  die  Kernteilung,  welche  zur  Bildung  dieses,  an  die  Richtungskörper  der 
Metazoeneier  erinnernden  Gebildes  führt,  soll  nach  den  vorliegenden  Angaben  ein- 
facher verlaufen  wie  die  Reduktiousteilungen  des  Makrogametocytenkernes  bei  Haemo- 
proteus.  Indessen  bedarf  diese  Frage  noch  erneuter  Untersuchung  auf  Grund  der 
neuen  Gesichtspunkte,  welche  die  Aufdeckung  der  Lebensgeschichte  von  Haemo- 
proteus  geliefert  hat,  und  ähnliches  gilt  auch  für  die  Details  der  Mikrogameten- 
bildung.  Die  Teilung  des  Mkrogametocytenkernes  in  acht  Tochterkerne  ist  jeden- 
falls auch  bei  den  Malariaparasiten  bereits  in  der  Blutbahn  des  Menschen  vorbereitet 
und  die  gröberen  Vorgänge  (die  das  Pigment  in  \virbelnde  Bewegung  versetzenden 
Plasmaströmungen  u.  dgl.)  bei  der  Mikrogameteubildung  wie  auch  der  Befruchtung 
und  der  Streckung  der  Kopula  zum  Ookineten  sind  bei  Plasmodium  durchaus  die 
gleichen  wie  bei  Haemoproteus.  Auch  bezüglich  des  fertigen  Ookineten  sind  als 
anscheinend  etwas  abweichend  nur  die  Kernverhältnisse  zu  erwähnen.  Der  Ookiuet 
von  Plasmodiimi  ist  nämlich  anfangs  noch  deutlich  zweikernig :  ein  vorderer,  etwas 
größerer  und  weniger  dichter,  daher  auch  nur  heller  färbbarer  Kern  ist  leicht  von 
einem  ihm  hinten  meist  dicht  anliegenden  kleineren  und  dichteren  Kern  zu  unter- 
scheiden. Auch  am  lebenden  Objekt  sind,  wie  ich  mich  selbst  überzeugen  konnte, 
diese  beiden  Kerne  oder  Kernteile  durch  etwas  verschiedenes  Lichtbrechungsvermögen 
deutlich  gekennzeichnet.  Sie  werden  von  Schaudinn  als  die  noch  nicht  ver- 
schmolzenen Kerne  von  Makro-  und  Mikrogamet  aufgefaßt.  Mit  Rücksicht  jedoch 
auf  die  Tatsache,  daß  eine  funktionelle  Zweikernigkeit  bei  den  Protozoen  sich  immer 
mehr  als  allgemeine  Regel  herauszustellen  scheint,  sowie  mit  Rücksicht  darauf,  daß 
diese  funktionelle  Zweikernigkeit  bei  dem  so  ähnlichen  jungen  Ookineten  von  Haemo- 
proteus in  dem  Verhalten  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  so  deutlich  hervortritt, 
sind  erneute  genaue  Untersuchungen  über  die  Kernverhältnisse  bei  der  Befruchtung 
und  Ookinetenbildung  von  Plasmodium  wünschenswert,  um  festzustellen,  ob  hier 
nicht  auch  ein  dem  Blepharoblast  von  Haemoproteus  vergleichbares  Element  eine 
Rolle  spielt. 

Verschieden  von  Haemoproteus  ist  dann  aber  vor  allem  das  weitere  Schicksal 
des  Ookineten.  Nicht  nur  iinterbleibt  die  bei  Haemoproteus  zu  beobachtende  Ab- 
schnürung eines  das  hämatogene  Pigment  enthaltenden  Restkörpers.  Wichtiger  noch 
für  den  weiteren  Verlauf  der  Entwicklung  ist  der  Unterschied,  daß  der  Ooldnet  der 
Malariaparasiten  nicht  wie  derjenige  von  Haemoproteus  im  Darmlnmen  bleibt,  son- 
dern vielmehr  in  die  Darmwandung  einwandert. 

4.  Einfluß  physikalischer  Reize  auf  die  Reifung  und  Bef ruchtiing. 

Besonderes  Interesse  hat  die  Frage  gefunden,  welche  physiologischen  Reize 
die  Reifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsindividuen  bei  den  Malariaparasiten 
und  verwandten  Blutschmarotzern  hervorrufen.  Daß  iiierfür  besondere  Reize  er- 
forderlich sind,  geht  ja  schon  allein  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  die  genannten 
Vorgänge  sich  nicht  abspielen,  so  lange  die  Parasiten  in  der  Blutbahn  ihres  Wirtes 
verbleiben,  während  sie  doch  nach  dem  Verlassen  dieser  Blutbahn  unter  gewissen 
Umständen  innerhalb  weniger  Sekunden  eintreten.  Bei  den  Versuchen,  eine  Erklärung 
hierfür  zu  finden,  hat  sich  gezeigt,  daß  vor  allem  Veränderung  der  Tem- 
peratur und  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  reizauslösend 
wirken  können. 

Namentlich  Danilewsky  und  Schaudinn  glaubten  der  Abkühlung,  welche 
das  Blut  beim  Verlassen  des  Warmblüters  erleidet,  besondere  Bedeutung  zuschreiben 
zu  dürfen.    Gkassi  dagegen  bestreitet  diese  Anschauung,  indem  er  sich  speziell  auf 
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das  Yerhalten  der  menschlichen  Malariaparasiten  stützt,  deren  Befruchtungsvorgäuge 
bei  entsprechender  Anwendung  von  Thermostaten  oder  heizbaren  Objekttischen  sich 
auch  bei  einer  Temperatur  beobachten  lassen,  die  derjenigen  des  menschlichen 
Körpers  entspricht.  Allem  Anschein  nach  ist  GtRASSi  aber  bei  seiner  Ablehnung 
des  begünstigenden  Einflusses  einer  geringen  Temperaturerniedrigung  auch  da- 
durch beeinflußt  worden,  daß  starke  Abkühlung  die  Reifung  und  Befruchtung  der, 
Geschlechtsindividuen  direkt  zu  verhindern  scheint. 

Danilewsky,  der  erste  Autor,  welcher  die  Mikrogametenbildung  eingehender  unter- 
sucht und  geschildert  hat  zu  einer  Zeit,  wo  das  Verständnis  tür  diese  sogenannten  Poly- 
mitusformen  noch  völlig  fehlte,  konstatiert  bereits,  daß  man  sie  (beim  Haemoproteus  der 
Vögel,  der  sich  in  dieser  Beziehung  anscheinend  den  Malariaparasiten  völlig  analog  ver- 
hält) bei  40"  G  nie  beobachtet,  sehr  häufig  dagegen  bei  20 — 25"  C. 

Labbä  fand  zwar  einzelne  Mikrogameten  auch  in  Präparaten,  die  bei  42"  C  ge- 
halten wurden,  führt  dies  aber  auf  die  vorübergehende  Abkühlung  des  Blutes  zurück, 
die  sich  während  der  Herstellung  des  Präparates  nicht  vermeiden  ließ.  Andererseits 
stellte  er  neben  dem  begünstigenden  Einfluß  geringer  Abkühlung  auch  bereits  die  hem- 
mende Wirkung  starker  Abkühlung  fest,  da  er  die  Mikrogametenbildung  ebensowenig 
beobachtete,  wenn  er  das  Präparat  in  eine  Kältemischung  brachte,  wie  wenn  das  Präparat 
bei  42"  G  gehalten  wurde.  Er  gelangt  so  bereits  zu  der  Annahme  eines  mittleren  Tem- 
peraturoptimums, ohne  dieses  freilich  näher  zu  fixieren. 

Neuere  Versuche  von  Claus  führten  im  wesentlichen  zu  einer  Bestätigung  der 
Angaben  von  Danilewsky  und  Labbä.  Auch  sie  sind  wieder  an  Haemoproteus  angestellt 
(und  zwar  an  einer  im  Ealken  schmarotzenden  Art).  Glaus  untersuchte  ähnlich  wie 
Danilewsky  und  Labbä  das  dem  Luftzutritt  ausgesetzte  Blut  auf  dem  Objektträger  und 
fand  hierbei  folgendes: 


bei 

Sphärenbildung 

Mikrogametenbildung 

üokinetenbildung 

40"  C 

blieb  aus 
(noch  nach  2  Stden.  waren 
die  Parasiten  völlig  un- 
verändert) 

35"  G 

beobachtet 

blieb  aus 

33"  C 

beobachtet 

beobachtet 

nicht  beobachtet 

19.5  "  G 

nach  20  Sek.  beobachtet 

nach  40 — 60  Sek.  be- 
obachtet 

nach  47—60  Min.  voll- 
endet 

18,5"  G 

in  wechselnder  Häufigkeit 
beobachtet 

nach  1 — 3  Min.  beobachtet 

nach  40  Min.  bis  2  Stden. 
vollendet 

17"  G 

vereinzelt,  nach  45  Sek. 

vereinzelt,  nach  1  ^2 — 2 
Min. 

nicht  beobachtet 

8"  G 

? 

blieb  aus 

Hinsichtlich  der  unteren  Temperaturgrenze  für  die  Mikrogameten- 
bildung decken  sich  diese  Angaben  von  Claus  annähernd,  wenn  auch  nicht  voll- 
ständig, mit  den  Resultaten,  welche  Martirano  bei  seinen  auf  Veranlassung  Grassi's 
unternommenen  Versuchen  tiber  den  Einfluß  der  Temperatur  auf  die  menschlichen 
Malariaparasiten  erhielt.  Martirano  konnte  nämlich  feststellen,  daß  speziell  bei 
dem  Perniciosaparasiten  des  Menschen  die  Bildung  der  Miki'ogameten  bei  17"  C 
nicht  erfolgt,  auch  wenn  das  betreffende,  Halbmonde  enthaltende  Präparat  mehrere 
Stunden  lang  beobachtet  wurde.  Bei  IS''  C  sah  er  dagegen  bereits  nach  ca.  25 — 30 
Minuten  mehrfach  die  Mikrogametenbildung  von  statten  gehen.  Wirklich  zahlreich 
trat  sie  dagegen  erst  bei  einer  Temperatur  zwischen  18  und  20"  C  auf. 
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Auf  Grund  einer  anderen  Versuchsanordnung-  ist  Jancso  neuerdings  zu  etwas 
anderen  Resultaten  gekommen.  Sorgfältige  Versuche  ergaben,  daß  Anophelen  sowohl 
mit  Tertiana-  wie  mit  Perniciosaparasiten  infiziert  werden  konnten,  auch  wenn  sie  vom 
Momente  des  Blutsaugens  ab  24  Stunden  lang  bei  13 — 11 "  ü  gehalten  und  erst  dann  in 
eine  Temperatur  von  20 — -30 "  C  gebracht  wurden.  Nur  dann  kam  keine  Infektion  zu- 
stande, wenn  die  Anophelen  mehrere  Tage  lang  bei  so  niedrigen  Temperaturen  gehalten 
oder  wenn  sie  nach  anfänglichem  Verweilen  in  höherer  Temperatur  erst  48  Stunden 
nach  dem  Blutsaugen  auf  8°  C  abgekühlt  wurden  (vgl.  hierüber  auch  weiter  unten  unter 
Sporogonie).  Jancso  schließt  hieraus,  daß  die  von  ihm  angewandte  starke  Abkühlung  die 
Befruchtung  nicht  gehindert  und  erst  spätere  Entwicklungsstadien  der  Parasiten  ge- 
schädigt hat.  Die  oben  wiedergegebenen  Angaben  Grässi's  bzw.  Martirano's  sind  aber 
durch  Jancsö's  Versuche  noch  nicht  widei'legt  worden,  da  dieser  selbst  darauf  aufmerk- 
sam macht,  daß  die  Abkühlung  des  Blutes  im  Mücke nmageu  keineswegs 
so  rasch  erfolgt,  wie  im  mikroskopischen  Präparat.  Auch  die  Vermutung 
Grässi's,  daß  bei  Temperaturen  von  17°  C  und  darunter  die  Gameten  der  Malaria- 
parasiteu  im  Mückenmagen  ebenso  wie  die  Schizonten  verdaut  werden,  wird  durch 
.Jancso  noch  nicht  widerlegt,  da  die  starke  in  seinen  Versuchen  zur  Anwendung  gelangte 
Temperaturerniedrigung  die  Verdauung  der  Anophelen  erheblich  verzögert  haben  muß 
(vgl.  S.  164). 

Es  wäre  von  Interesse,  die  Einflüsse  verschiedener  Temperaturen  auf  die  Reifung 
und  Befruchtung  der  Gameten  der  Malariaparasiten  noch  durch  weitere  Versuche  zu 
prüfen  und  hierbei  nicht  nur  nach  dem  Vorbilde  von  Jancso.  der  vor  allem  epidemio- 
logische Prägen  im  Auge  hatte,  festzustellen,  ob  schließlich  noch  eine  Entwicklung  von 
Cysten  in  der  Magenwandung  der  Mücke  stattgefunden  hat  oder  nicht,  sondern  auch  das 
Verhalten  der  Parasiten  direkt  noch  vor  ihrem  Eindringen  in  die  Magenwandung  zu 
untersuchen. 

Ich  selbst  habe  in  einer  früheren  Besj^rechung  der  Frage  zwar  die  Möglich- 
keit offen  gelassen,  daß  die  anfängliche  geringe  Abkühlung  des  Blutes  im  Darme 
der  Mücke  entsprechend  der  ScHAUDiNN'schen  Auffassung  bei  der  Reifung  und 
Befruchtung  der  Gameten  'eine  gewisse  Eolle  spielen  könnte.  Ich  habe  aber  doch 
im  Gegensatz  zu  Schaudinn  betont,  daß  diese  Abkühlung  jedenfalls  nicht  der  allein 
maßgebende,  ja  Avahrscheinlich  nicht  einmal  der  hauptsächlichste  Eeiz  sein  könne, 
und  meine  Überzeugung,  daß  die  Veränderungen  der  roten  Blutkörper- 
chen, welche  ihren  sichtbarsten  Ausdruck  in  dem  Austritt  des  Hämoglobins  in  das 
Serum  finden,  bei  jenen  Reifungserscheinungen  eine  wichtige  Rolle  spielen,  wird' 
von  Ross  und  Doflein  geteilt.  Ilu'e  Stütze  findet  diese  Auffassung  in  der  Tatsache, 
daß  jede  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  (sei  efe  durch  schwache  Ver- 
dünnung desselben  mit  Wasser,  sei  es  durch  langsame  Eindickung  infolge  der 
natürlichen  Verdunstung  an  der  Oberfläche  des  der  Luft  ausgesetzten  Blutes)  die 
Reifung  der  Gametocyteu  zu  Gameten  hervorruft  oder  doch  zum  mindesten  be- 
günstigt. 

Die  genauesten  diesbezüglichen  Versuche  hat  Ross  angestellt,  der  dabei  folgende 
Resultate  erhielt: 

A.  Wirkung  künstlicher  Verdünnung  des  Blutes. 

1.  Wird  zu  menschlichem  Blute,  welches  Halbmonde  des  Perniciosaparasiten  ent- 
hält, so  viel  Wasser  hinzugesetzt,  daß  die  roten  Blutkörperchen  aufquellen,  so  verwandeln 
sich  die  Halbmonde  rasch  in  Sphären. 

2.  Bei  verhältnismäßig  reichlichem  Wasserzusatz  geht  alsdann  die  Entwicklung 
nicht  weiter.  Wie  zuvor  die  Erythrocyten,  so  werden  vielmehr  alsbald  auch  die  Parasiten 
geschädigt  und  sterben  auf  dem  Sphärenstadium  ab. 

3.  Wird  dagegen  nur  wenig  Wasser  zugefügt,  so  erfolgt  die  Bildung  der  Mikro- 
gameten,  wie  dies  zuerst  von  Makshall  festgestellt  worden  war.  (Nach  Manson  genügt 
■es  hierfür  schon,  wenn  der  Objektträger,  auf  welchen  der  Blutstropfen  gebracht  werden 
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soll,  zuvor  angehaucht  wird;  Ceopper  verlangt  dagegen  stärkere  Anfeuchtuug  des 
Objektträgers.) 

4.  Wird  so  wenig  Wasser  hinzugefügt,  daß  gerade  nur  der  Wasserverlust  des 
Blutes  durch  Verdunstung  ausgeglichen  wird,  so  findet  keine  Veränderung  der  Halb- 
monde statt. 

B.  Wirkung  von  Luftabschluß  oder  Luftzutritt. 

5.  AVird  ein  Blutstropfen  mit  Hilfe  von  Vaselin,  welches  vor  dem  Einstich  auf  den 
Finger  gestrichen  war,  vorsichtig  aufgefangen  und  auf  dem  Objektträger  durch  ein.  Deck- 
glas breitgedrückt,  derart,  daß  das  Blut  überhaupt  nicht  in  Berührung  mit  der  atmo- 
sphärischen Luft  kam,  so  sind  die  Halbmonde  noch  nach  einer  Stunde  unverändert. 

6.  Wird  dann  nachträglich  das  Deckglas  gelüftet  und  so  der  Luft  der  Zutritt  zu 
dem  ausgebreiteten  Blutstropfen  gestattet,  so  beginnt  sehr  bald  die  Umwandlung  der 
Halbmonde. 

7.  Überhaupt  begünstigt  Luftzutritt  die  Umwandlung  der  Halbmonde.  Dies  macht 
sich  schon  in  einem  gewöhnlichen  Präparate  geltend,  welches  Luftblasen  enthält,  und 
■wurde  von  ßoss  durch  weitere  Experimente  erhärtet.  Hat  z.  B.  ein  Blutstropfen  noch 
mehrere  Minuten  auf  dem  angestochenen  Finger  gestanden,  bevor  er  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  gelangte,  so  hat  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Halbmonde  begonnen  sich 
umzuwandeln. 

Dieser  Einfluß  des  Luftzutritts  ist  offenbar  mit  Boss  durch  die  Wasserverduustung 
an  der  Oberfläche  des  der  Luft  ausgesetzten  Blutes  zu  erklären  und  da  die  durch  diese 
Verdunstung  hervorgerufene  langsame  Eindickung  des  Blutes  hiernach  ähnlich  wirkt  wie 
die  künstliche  Verdünnung  des  Blutes,  so  kann  der  wirksame  physikalische  Reiz  jeden- 
falls nur  in  den  diosmotischen  Strömungen  zu  suchen  sein ,  denen  die  Blutkörperchen 
bei  jeder  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  ausgesetzt  sind  und  deren  Vorhanden- 
sein ihren  sichtbarsten  Ausdruck  in  dem  Austritt  des  Hämoglobins  in  das  Serum  findet. 

Claüs,  welcher  die  Zusammenstellung  der  von  Ross  bei  seinen  Versuchen  mit  Halb- 
monden erzielten  Resultate  von  mir  entlehnt  hat,  hat  diese  Versuche  selbst  bei  einer  im 
Blute  von  Falken  lebenden  Haemoproteus- Art  nachgeprüft  und  ist  hierbei  durchweg  zu 
den  gleichen  Resultaten  gekommen: 


Sphären- 
bildung 

Mikrogameten- 
bildung 

Ookinetenbildung 

A. 

bei  17» 

C: 

1. 

unverdünntes  Blut 

vereinzelt, 
nach  45  Sek. 

vereinzelt,  nach  1 
bis  2  Min. 

nicht  beobachtet 

2. 

wenig  verdünntes 
Blut 

zahlreich 

zahlreich,  nach  25 
bis  45  Sek. 

nach  25— 30  Min.be- 

ginnend,  nach45bis 
75  Min  vollendet 

3. 

stark  verdünntesBlut 
(nur  noch  vereinzelte 
Blutkörperchen  im 
Gesichtsfeld) 

zahlreich 

blieb  aus 

B.  bei  40» 

C: 

1. 

unverdünntes  Blut 

blieb  aus 

2. 

verdünntes  Blut 

beobachtet 

blieb  aus 

C. 

bei  190 

C: 

1. 

ohne  vorausgegan- 
gene Verdünnung 
von  der  Luft  abge- 
schlossenes Blut 

blieb  aus 

2. 

nach  vorausgegan- 
gener Verdünnung 
von  der  Luft  abge- 
schlossenes Blut 

nach  20  Sek. 
beobachtet 

nach  1  Min.  be- 
obachtet 

blieb  aus 

3. 

unverdünntes  Blut 
bei  Luftzutritt 

nach  20  Sek. 
beobachtet 

nach  40—60  Sek. 
beobachtet 

nach  47—60  Min. 
vollendet 
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Es  kann  hiernach  in  der  Tal  keinem  Zeifel  unterliegen,  daß  Veränderungen 
der  Dichtigkeit  des  Blutes  die  Keifung  und  Befrucht&ng  der  Greschlechtsformen  der 
Malariaparasiten  und  ähnlicher  Blutschmarotzer  begünstigen.  Ja,  es  hat  den  An- 
schein, als  ob  sie  eine  notwendige  Voraussetzung  für  diese  Entwicklungsvorgänge 
darstellen.  Insbesondere  kann  als  festgestellt  gelten,  daß  jede  Veränderung  der 
Dichtigkeit  des  Blutes  den  Austritt  der  Gametocyten  aus  den  Blutkörperchen  (die 
Sphärenbildung)  hervorruft.  Für  die  weitere  Entwicklung,  die  Mikrogameten-  und 
Ookinetenbildung,  möchte  dagegen  Claus  auf  Grund  seiner  mitgeteilten  Einzel- 
beobachtungen die  wesentlichste  Ursache  in  der  Temperaturerniedrigung  erblicken. 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  dem  so  ist;  immerhin  möchte  ich  die  Frage  nach 
dem  Anteil,  den  jeder  der  beiden  erwähnten  physikalischen  Reize  an  dem  Zustande- 
kommen der  Reifungserscheinungen  hat,  noch  nicht  als  völlig  entschieden  ansehen. 

Vor  allem  ist  auch,  die  Möglichkeit  zu  berücksichtigen,  daß  verschiedene 
Blutschmarotzer  in  dieser  Hinsicht  Verschiedenheiten  aufweisen.  Bei 
den  Malariaparasiten  sind  die  Bedingungen,  die  zu  einem  normalen  Ablauf  der 
Reifung  und  Befruchtung  erfüllt  sein  müssen,  anscheinend  komplizierter  als  bei 
Haemoproteus.  Bereits  früher  wurde  ja  betont,  daß  bei  letzterem  die  Befruchtung 
und  Ookinetenbildung  besonders  leicht  zu  beobachten  ist,  und  Schaudinn  erklärt 
sogar,  daß  die  Infektion  der  Mücken  mit  Haemoproteus  noctuac  nur  dann  gelänge, 
wenn  es  auch  gelänge,  in  dem  Blute  des  zum  Infektionsversucli  benutzten  Vogels 
die  Entwicklung  der  Geschlechtsformen  bis  zur  Ausbildung  des  fertigen,  zwischen 
den  Blutkörperchen  umherschwärmenden  Ookineten  zu  verfolgen.  Im  Gegensatze 
liierzu  ist  es  dagegen  R.  Koch  nie  gelungen,  auch  beim  Proteosoma  der  Sperlinge 
die  Ookinetenbildung  auf  dem  Objektträger  zu  verfolgen,  und  bei  den  Malaria- 
parasiten des  Menschen  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich.  Nicht  einmal  die 
Reifung  der  Gametocyten  scheint  bei  ihnen  unter  den  künstlichen  Bedingungen,  wie 
sie  die  Untersuchung  des  frisch  entleerten  Blutes  auf  dem  Objektträger  mit  sich 
bringt,  in  völlig  normaler  Weise  zu  erfolgen,  so  daß  Schaudinn  bei  seinen  Unter- 
suchungen über  diese  Reifungsvorgänge  das  Blut  nicht  den  Malariakranken  direkt 
entnahm,  sondern  sich  anstatt  dessen  der  Mücken  als  Vermittler  bediente  und  erst 
deren  Mageninhalt  alsbald  auf  den  Objektträger  entleerte. 

Offenbar  spielen  also  bei  der  Reifung,  Befruchtung  und  Ookinetenbildung  der 
Malariaparasiten  außer  Abkühlung  und  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  noch 
andere,  bisher  unaufgeklärte  Faktoren  eine  Rolle,  die  bei  Haemoproteus  fehlen  oder 
wenigstens  mehr  zurücktreten. 

Wenn  Labbä  auch  dem  mechanischen  Reize,  welchen  das  Aufhören  der  Bewegung 
des  Blutes  ausübe,  eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  Mikrogameteubildung  zuschreibt, 
so  spricht  das  inzwischen  festgestellte  Ausbleiben  der  Mikrogametenbildung  bei  Verhinde- 
rung der  langsamen  Eindickung  des  frisch  entleerten  und  unverdünnten  Blutes  durch 
oberflächliche  Verdunstung  entschieden  gegen  diese  Annahme. 

Außerdem  hat  Labbä  auch  Sauerstoffmangel  zur  Erklärung  herangezogen,  da  er 
bei  Behandlung  von  haemoproteuslmhigem  Blut  mit  Pyragallol,  welches  den  Sauerstoff 
absorbiert,  reichliche  Mikrogametenbildung  beobachtete.  Ob  hierbei  aber  wirklich  die 
Sauerstoffentziehung  das  wirksame  Agens  gewesen  ist,  ist  doch  wohl  noch  zweifelhaft, 
zumal  in  dem  frisch  entleerten  Blutstropfen  der  vorhandene  Sauerstoff  ohne  Anwendung 
sauerstoffentziehender  Mittel  doch  wohl  kaum  so  rasch  verschwinden  dürfte,  um  die 
bereits  nach  wenigen  Sekunden  eintretende  Mikrogamentenbildung  auf  Sauerstoffmangel 
zurückführen  zu  können. 

g)  Die  Sporogonie  der  Plasmodien. 

Die  als  Sporogoii  e  bezeichnete  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Körper  der 
Stechmücke  ist  zuerst  von  Boss  bei  dem  Proteosoma  der  Vögel  verfolgt  worden.  An 
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dessen  grundlegende  Entdeckungen  schlössen  sich  dann  aber  rasch  Arbeiten  verschiedener 
anderer  Autoren  an  und  ganz  besondere  Bedeutung  haben  hierunter  die  Ai-beiteu  Geassi's, 
welcher  in  der  2.  Auflage  seiner  großen  Monographie  über  die  Malaria  die  einschlägigen 
Fragen  zu  einem  derartigen  Abschluß  brachte,  daß  seitdem  (d.  h.  seit  1901)  über  die 
morphologischen  Entwicklungsvorgähge,  welche  die  Malariaparasiten  im  Körper  der  Stech- 
mücken durchmachen,  kaum  etwas  wesentlich  neues  bekannt  geworden  ist. 

Bei  den  verschiedenen  Arten  der  Malariaparasiten  verläuft  die  Sporogonie  in  so 
durchaus  übereinstimmender  Weise,  daß  eine  einheitliche  Besprechung  für  dieselben  ge- 
nügt.   (Vgl.  auch  die  Schlußbemerkung  auf  S.  244.) 

Der  Ookinet,  welcher  im  Magen  der  Mücke  aus  den  verschmolzenen  Gameten 
entstanden  ist,  wandert,  Avie  bereits  oben  erwähnt  wurde,  in  die  Magenwandung 
ein.  Er  durchsetzt  hierbei  das  Epithel  und  gelangt  in  die  subepi- 
theliale  Tunica  elasticomuscularis,  in  welcher  er  sich  alsdann  ansiedelt, 
\im  in  ihr  heranzuwachsen. 

Die  Art,  wie  die  Durchwanderung  des  Epithels  erfolgt,  ist  noch  nicht  völlig  klar 
gelegt.  ScHAUDiNN  gibt  an,  daß  der  Ookinet  zunächst  in  eine  Epithelzelle  eindringe,  um 
dort  vorläufig  zur  ituhe  zu  gelangen.  Der  Aufenthalt  in  dieser  Epithelzelle  soll  sogar 
recht  lange  dauern  und  der  Parasit  während  dieser  (an  die  Coccidien  erinnernden)  Periode 
des  Zellparasitismus  beträchtlich  heranwachsen,  um  dann  erst  nachträglich  auf  eine  nicht 
näher  erörterte  und  auch  mechanisch  schwer  verständliche  Weise  aus  dem  Epithel  heraus 
in  die  Tunica  elasticomuscularis  zu  gelangen.  Geassi  hat  dagegen  einen  längeren  Aufent- 
halt des  Parasiten  im  Epithel  nicht  beobachtet,  fand  vielmehr  die  Parasiten  z.  T.  bereits 
in  der  Tunica  elasticomuscularis  angesiedelt,  noch  bevor  40  Stunden  seit  der  infizierenden 
Mahlzeit  der  Mücke  verstrichen  waren,  obwohl  gleichzeitig  auch  noch  freibewegliche 
Ookineten  im  Darmlumen  nachweisbar  waren.  (Die  Bildung  der  Ookineten  beginnt  nach 
Geassi  12  Stunden  nach  der  Aufnahme  parasitenhaltigen  Blutes  und  28—40  Stunden 
nach  derselben  enthält  der  den  Mückenmagen  füllende  Blutbrei  nur  noch  Ookineten.) 
Mir  selbst  scheint  auch  der  Weg  durch  die  Epithelzelle  zweifelhaft.  Ich  möchte  vielmehr 
annehmen,  daß  der  Ookinet  ähnlich  den  ßuheformen  der  Trypanosomen  zwischen  die 
Epithelzellen  eindringt  und  auf  diese  Weise  die  Tunica  elasticomuscularis  erreicht. 

In  Ergänzung  der  Angaben  Eysell's  auf  S.  54  von  Bd.  II  dieses  Handbuches  und 
meiner  eigenen  Angaben  über  den  Darmkanal  der  Culiciden  bei  Gelegenheit  der  Be- 
sprechung von  Haemoproteus  «ocfwae  (auf  S.  160  ff.)  mögen  hier  noch  einige  Bemerkungen 
über  die  Tnnica  elasticomuscularis  des  Miicliendarms  Platz  finden,  die  für  das  richtige 
Verständnis  der  Lagerung  der  Oocysteu  der  Malariaparasiten  von  Wichtigkeit  erscheinen. 
Diese  Tunica  ist  eine  dünne  äußere  Hüllschicht  des  Darmes,  welche  dem  resorbierenden 
Epithel  direkt  anliegt  und  der  Basalmembran  dieses  Epithels  entspricht.  Abgesehen  von 
den  in  sie  eingelagerten  Muskelfasern  und  Tracheen  läßt  sie  keinerlei  histologische 
Struktur  erkennen;  sie  stellt  also  keineswegs  ein  wirkliches  Bindegewebe  dar,  wie  dies 
gelegentlich  angenommen  worden  ist.  Ihre  große  Elastizität  geht  aus  der  Ausdehnungs- 
fähigkeit des  ganzen  Mitteldarms  bei  der  Mahrungsaufnahme  hervor.  Von  dem  Epithel 
kann  sie  im  Zusammenhange  abgezogen  werden,  was  die  Untersuchung  der  Malaria- 
parasiten erleichtert,  da  alsdann  die  zahlreichen,  relativ  großen  und  sich  recht  dunkel 
färbenden  Kerne  der  Epithelzellen  den  Blick  nicht  mehr  von  den  Malariaparasiten  ab- 
lenken. Große  praktische  Bedeutung  hat  freilich  dieses  Hilfsmittel  der  Epithelentfernung 
nicht  gewonnen. 

In  diese  elastische  Schicht  sind  nun  auch  die  Muskelfasern  eingelagert,  welche  nur 
bei  leerem  Mitteldarm  so  weit  nach  außen  vorspringen,  daß  sie  eine  besondere  dritte 
Schicht  der  Magenwandung  vorzutäuschen  vermögen.  Es  sind  z.  T.  Längs-,  z.  T.  ßing- 
muskeln.  Beide  aber  sind  verhältnismäßig  nicht  sehr  zahlreich,  bilden  vielmehr  eine  Art 
von  weitmaschigem  Netzwerk.  Einschnürungen  des  Mitteldarms  treten  besonders  häufig 
infolge  von  Kontraktion  der  ßingmuskeln  auf. 

Schließlich  sei  auch  noch  auf  die  Tracheen  des  Darraes  hingewiesen,  deren  Kapil- 
lai'en  gleichfalls  in  der  Tunica  elasticomuscularis  verlaufen  und  welche  in  besonderen, 
charakteristisch  gestalteten  Tracheenendzellen  enden. 
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Der  den  Darm  umgebende  bindegewebige  Fettkörper,  welcher  vielfach  infolge  der 
Dünne  der  Tunica  elasticomuscularis  die  Malariaparasiten  direkt  zu  umschließen  scheint, 
gehört  der  Darmwand  nicht  mehr  an. 

Eine  aktive  Encystierung  der  Malariaparasiten  innerhalb  der  Tunica  elastico- 
muscularis nach  Analogie  der  Encystierung  der  Oocysten  der  Coccidien  findet  nicht 
statt.  "Wohl  glaubten  anfänglich  Grassi  und  Schaudestn  eine  solche  annehmen  zu 
müssen.  Nähere  Untersuchung  lehrte  jedoch,  daß  die  den  Parasiten  umgebende 
Kapsel  kein  Produkt  des  Parasiten  selbst  ist,  sondern  nur  ein  integrierender  Teil 
der  Tunica  elasticomuscularis  des  Stechmückendarms,  deren  strukturlose  Beschaffen- 
heit eine  von  dem  Parasiten  abgeschiedene  Cj^ste  vorzutäuschen  vermag. 

Stets  bleiben  die  Parasiten  dui'ch  diese  sie  umschheßende  Kapsel  an  dem 
Darme  der  Stechmücke  fixiert.  Es  kann  zwar  bei  ihrem  weiteren  Wachstum  vor- 
kommen, daß  sie  soweit  aus  der  Darmwandung  hervorragen,  daß  sie  nur  noch  wie 
mit  einem  Stiele  an  dieser  befestigt  erscheinen.  Aber  niemals  kommt  es  zu  einer 
völhgen  Loslösung.  Übrigens  kann  der  Parasit  auch  trotz  der  Regel,  daß  er  bei 
seinem  Heranwachsen  aus  dem  Niveau  der  benachbarten  Magenwandung-  nach  außen 
hervortritt,  einen  stärkeren  Druck  auf  das  Epithel  ausüben  und  dessen  Zellen  nicht 
nur  abflachen,  sondern  auch  noch  gegen  das  Darmlumen  zu  vorbuckeln. 

Die  in  der  Darmwand  der  Mücke  schmarotzenden  Entwicklungsstadien  der 
Malariaparasiten  bezeichnen  wir  als  S  p  o  r  o  n  t  e  n.  Der  Sporont  und  die  ihn  umgebende 
Kapsel  werden  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  Oocyste  zusammengefaßt. 

Die  Zahl  der  Malariaparasiten,  welche  sich  in  einer  einzigen  Mücke  entwickeln, 
kann  eine  sehr  große  sein.  Gbassi  hat  ihrer  an  einem  einzigen  Anophelendarm  über  500 
beobachtet.  Daß  die  Ansiedlung  der  Parasiten  in  der  Regel  auf  die  hinteren  beiden 
Drittel  des  erweiterten,  der  Kürze  wegen  in  der  Malarialiteratur  meist  als  Magen  be- 
zeichneten Abschnittes  des  Mitteldarmes  beschränkt  ist,  wurde  bereits  oben  gelegentlich 
der  Schilderung  der  Ookineten  erwähnt. 

Nach  seiner  Ansiedlung  in  der  Tunica  elasticomuscularis  des  Mückenmagens 
verkürzt   und   verdickt   sich   der  Sporont   etwas,   wird   zunächst  spindelförmig 
und  alsdann   eiförmig  (vgl.  Taf.  YII  Fig.  C,  20).    Bei  den  kleinsten,  schon  ei- 
förmig  gewordenen  Parasiten  fand  GtEASSI  den  größten  Durchmesser  5  ^,  den 
kleinsten  4  fi  lang.    Die  weitere  Entwcklung  dieser  Sporonten  zeigt  dann  große 
I  ,  Ähnlichkeit  mit  den  entsprechenden,  bereits  oben  geschilderten  EntwicMungsvor- 
I    gängen  bei  Leucocytozoon.    "Wie  bei  diesem  findet  zunächst  ein  erhebliches  "Wachs- 
tum statt,  welchem  die  elastische,   von  der  Tunica  elasticomuscularis"  gebildete 
Kapsel  keinerlei  Hindernis  entgegenstellt.    Dieses  Wachstum  erfolgt  aber  sehr  un- 
gleichmäßig, so  daß  auf  demselben  Entwicklungsstadium  stehende  Sporonten  sehr 
verschiedene  Größen  zeigen  können.    Die  kleinsten  reifen  Sporonten  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten,  welche  Gkassi  beobachtete,  hatten  einen  Durchmesser  von 
30  I«,  und  selten  geht  nach  demselben  Autor  diese  Größe  über  60  ^  hinaus.  Nur 
je  einmal  fand  Grassi  einen  Sporonten  von  70  bzw.  90  ti  Durchmesser.  Ziemaijn 
hat  dagegen  in  Kamerun  bisher  44  ^  als  Höchstmaß  gefunden. 

Das  Pigment  liegt  bei  den  jungen  Sporonten  in  der  Nähe  der  Oberfläche  (vgl. 
Taf.  Vn  Fig.  C,  21).  In  älteren  Stadien  entfärbt  es  sich  allmählich  und  wird  mit- 
unter so  stark  zerstört,  daß  es  überhaupt  nicht  mehr  auffindbar  ist.  Wenn  es  aber 
noch  nachweisbar  bleibt,  liegt  es  in  diesen  älteren  Stadien  mehr  in  der  Tiefe,  um 
schließlich  in  einem  der  später  zu  besprechenden  Restkörper  zurückzubleiben.  Bei 
dem  in  Fig.  56  dargestellten  Sporonten  und  bei  anderen  gleichaltrigen  Parasiten 
derselben  Mücke  habe  ich  die  kristallinische  Form  der  Pigmentkörner  nicht  mehr 
deutlich  erkennen  können,  während  die  doppelte  Lichtbrechung  vollständig  erhalten  war. 
Gleichzeitig  mit  dem  Wachstum  der  Sporonten  geht  wie  bei  Leucocytozoon 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  16 
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eine  Yermehrung  der  Kerne  einher,  indem  der  eine  Kern  des  Ookineten  durch  viel- 
fach wiederholte  direkte  Teilung  in  zahlreiche  Tochterkerne  zerfällt  unter  gleich- 
zeitiger allmählicher  Abnahme  der  Größe  der  einzelnen  Kerne.  Im  Gegensatz  zu 
den  Coceidieu,  mit  denen  die  Malariaparasiten  so  häufig  verglichen  werden,  aber  in 
Übereinstimmung  mit  Lencocytozoon,  auf  dessen  frühere  Besprechung  auf  S.  177 
bezüglich  weiterer  Einzelheiten  verwiesen  werden  muß,  besitzen  diese  Sporonten- 
kerne  stets  ein  Karyosom,  welches  bei  der  Teilung  den  Kern  gewissermaßen  aus- 
einander sprengt. 

"Während  dieser  Kernvermehrung  spielen  sich  nun  auch  charakteristische,  in 
ihren  Details  freihch  nur  sehr  schwer  genau  festzustellende  Vorgänge  im  Proto- 
plasma des  Sporonten  ab,  die  dazu  führen,  daß  auf  Durchschnitten  jeder  Kern  von 
einer  Zone  verdichteten  Protoplasmas  umgeben,  der  ganze  Sporont  also  in  eine 
größere  Anzahl  einzelner  Zellen  zerfallen  erscheint,  ähnlich  wie  der  Sporont  der 


Fig.  56. 


Oocyste  eines  menschlichen  Malariaparasiten  (natürliche  Infektion,  wahrscheinlich  Tertiana) 
in  der  Darm  wand  von  Anopheles  maculipennis.  Flächenansicht  der  mit  Hämatoxylin  ge- 
färbten Darmwandung.  (Original.  Vergr.  ca.  1590.) 
K  Zellkerne  des  Mitteldarmepithels  der  Mücke.  M  Muskelfasern  der  Tunica  elastico- 
muscularis  (durch  den  Parasiten  z.  T.  in  ihrem  Verlaufe  beeinflußt).  P  Der  an  seinem 
Pigmentgehalt  leicht  kenntliche  Malariaparasit,  dessen  Entwicklungsstadium  ungefähr  der 
Fig.  22  von  Taf.  VII  Fig.  C  entspricht. 

Coccidien  in  die  Sporoblasten  zerfällt  (Taf.  A^II  Fig.  C,  21 — 23).  Die  Form  dieser 
anscheinenden  Zellen  ist  freilich  eine  sehr  unregelmäßige  und  wechselnde,  bald 
mehr  rundliche,  bald  mehr  j)olygonale  oder  gar  baJkenförmig  gestreckte.  Auch  sind 
die  einzelnen  derartigen  Protoplasmamassen  nicht  völlig  voneinander  gesondert,  son- 
dern sie  stehen  vielmehr  durch  brückeuartige  Verbindungen  miteinander  in  Zu- 
sammenhang. Grassi  bezeichnet  deshalb  auch  diese  kernhaltigen  Protoplasmakörper 
zum  Unterschiede  von  den  regelmäßig  gestalteten  und  vöUig  voneinander  geson- 
derten Sporoblasten  der  Coccidien  als  „Sporoblastoiden".  Die  Entstehung  derselben 
führt  er  darauf  zm-ück,  daß  das  Protoplasma  an  vielen,  von  den  Kernen  verhältnis- 
mäßig entfernt  liegenden  Stellen  eine  Verflüssigung  erfahre.  Hierdurch  komme  es 
zur  Bildung  mehr  oder  weniger  komplizierter  Lakunen  oder  Vakuolen,  und  diese 
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sind  es  dann,  welche  die  Sonderung  der  „Sporoblastoiden"  zur  Folge  haben.  Neuer- 
dings ist  ScHAUDiMN  aber  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  der  Bau  der  Sporonten 
der  Malariaparasiten  auf  diesen  Entwickliuigsstadien  durchaus  dem  Knäuelstadium 
des  Sporonten  f  on  Leucocytozooii  entspricht,  d.  h.  daß  es  sich  auch  bei  den  Malaria- 
parasiten um  eine  starke  Aufknäuelung  des  vorwiegend  in  der  Längsrichtung- 
wachsenden  Parasiten  handelt  (vgl.  oben  S.  177). 

"Während  die  Kerne  anfänglich  im  Inneren  jener  von  Grassi  als  „Sporo- 
blastoiden" bezeichneten  Protoplasmamassen  lagen,  die  nach  dieser  Auffassung 
ScHAUDiira's  nur  die  Schnitte  durch  verschiedene  Stellen  eines  durchaus  einheit- 
lichen Knäuels  dai'stellen  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  21 — 23),  rücken  auf  späteren  Ent- 
wicklungsstadien die  durch  die  immer  weiter  fortschreitende  Kernteilung  entstandenen 
zahli'eichen  Tochterkerne  an  die  Oberfläche  jener  Protoplasmamassen  (vgl.  Taf.  VII 
Fig.  C,  24).  Dort  [umgeben  sie  sich  mit  einem  dünnen  Protoplasmamantel,  welcher 
sich  durch  seine  hyaline  Beschaffenheit  von  dem  mehr  körnigen  Protoplasma  im 
Inneren  der  „Sporoblastoiden"  unterscheidet.  Auf  diese  Weise  entsteht  an  der  Ober- 
fläche der  „Sporoblastoiden"  eine  große  Zahl  von  kleinen  Zellen,  welche  sich  im 
weiteren  Verlaufe  der  Entwicklung  stark  in  die  Länge  strecken  und  sich  schließlich 
von  den  hierbei  unverbraucht  übrig  bleibenden  körnigen  Protoplasmamassen  (Rest- 
körper) als  sogenannte  Sporozoiten  ablösen.  Auch  diese  Bildung  der  Malaria- 
sporozoiten  erfolgt  also  ebenso  wie  die  vorausgegangenen  Entwicklungsvorgänge  noch 
wieder  in  diu-chaus  analoger  Weise  wie  die  Bildung  der  kleinen  Spirochäten  formen 
seitens  des  Sporonten  von  Lemocytozoon. 


Fig.  57. 


Reife  Oocysten  von  Malariaparasiten  mit  ausgebildeten  Sporozoiten. 
(Nach  Grassi  aus  Doflbin.) 
a  Tertianparasit.  Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  und  Eosin.    b  Peruiciosaparasit.  Färbung 

mit  Hämalaun. 

Die  Zahl  der  von  einem  Sporonten  der  Malaiiaparasiten  gebildeten  Sporozoiten 
ist  eine  sehr  erhebliche,  unterliegt  aber  noch  größeren  Schwankungen  als  die  bereits 
besprochene  Größe  der  reifen  Sporonten.  Nach  Grassi  beträgt  sie  bald  nur  etliche 
■100,  bald  über  10000. 

Äuch  die  bei  der  Sporozoitenbildung  nicht  mit  aufgebrauchten  Protoplasmamassen 
des  Sporonten,  die  sog.  Restkörper,  unterliegen  nach  Form  und  Zahl  außerordentlichen 
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ScLwankuDgen.  Mitunter  findet  sich  nur  ein  einziger  derartiger,  meist  ganz  unregel- 
mäßig gestalteter  Restkörper,  wie  dies  ja  auch  nach  der  mitgeteilten  Auffassung  Schau- 
dinn's  über  den  einheitlichen,  knäu eiförmigen  Aufbau  des  Sporonten  zu  erwarten  wäre. 
Durch  Zerfall  der  diesen  Restkörper  bildenden  Protoplasmamassen  können  aber  auch 
mehrere,  voneinander  getrennte  Restkörper  entstehen.  Sehr  erheblich  scheint  jedoch  die 
Zahl  dieser  einzelnen  Restkörper  nie  zu  werden,  und  insofern  hat  die  von  mir  selbst 
früher  vertretene  Auffassung  der  Restkörper,  welche  auf  einem  Vergleich  mit  den  Coc- 
cidien  beruhte,  sich  nicht  ganz  bestätigt. 

Die  Dauer  der  vorstehend  geschilderten  Sporogonie  ist  von  der  Lufttemperatur 
abhängig  und  beträgt  unter  günstigen  Umständen  8 — 9  Tage. 

Der  zeitliche  Ablauf  der  Sporogonie  wird  am  besten  durch  folgende  Angaben 
erläutert : 

Von  den  in  dem  Zeugungskreise  auf  Taf.  VII  Fig.  C  dargestellten  Figuren  stellt 
Fig.  20  einen  ca.  2  Tage,  Fig.  21  einen  ca.  3  Tage,  Fig.  22  einen  ca.  3V2  Tage,  Fig.  23 
einen  ca.  4 — 4  Y2  Tage,  Fig.  24  einen  ca.  6  Tage,  Fig.  25  endlich  einen  9  Tage  alten 
Tertianparasiten  dar,  stets  gerechnet  von  dem  Zeitpunkte  der  Blutaufnahme  seitens  der 
Mücke  und  beobachtet  bei  sommerlicher  Zimmertemperatur  in  Rom. 

Mehrfach  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  morphologische  Unterschiede  bei 
den  Sporonten  der  verschiedenen  Arten  von  Malariapai-asiten  nachzuweisen.  Zuver- 
lässige und  greifbare  Resultate  haben  aber  diese  Besti-ebungen  bisher  noch  nicht 
gehabt.  Auch  die  Sporonten  von  Proteosoma  stimmen  morphologisch  durchaus  mit 
denjenigen  der  menschlichen  Malariaparasiten  überein.  Biologisch  besteht  fi'eilich 
ein  wesentlicher  Unterschied,  indem  die  Sporonten  von  Proteosoma  nm'  bei  Culex, 
diejenigen  der  menschlichen  Malariaparasiten  dagegen  nur  bei  Anopheles  zur  Ent- 
wicklung gelangen  (vgl.  auch  S.  249  ff.). 

h)  Die  Sporozoiten  und  ihr  weiteres  Schicksal. 

Die  reifen  Sporozoiten  der  Malariaparasiten  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  1)  sind  im 
Ruhezustand  langgestreckt  spindelförmig,  im  Mittel  14  /it  lang  (Minimum  10  ^a, 
Maximum  20  fj)  und  1 — 2  fi  breit.  Das  bei  der  Bewegung  nach  vorn  gewandte 
Ende  ist  in  der  Regel  schärfer  zugespitzt  und  häufig  auch  durch  stärkeres  Licht- 
brechungsvermögen ausgezeichnet  als  das  Hinterende.  Der  ovale  Kern  liegt  in  der 
Mitte,  an  der  dicksten  Stelle  der  Spindel,  kann  aber  seine  Lage  imd  Form  bei  den 
Kontraktionen  der  Sporozoiten  etwas  wecliseln. 

Bereits  innerhalb  der  reifen  Oocyste  führen  die  Si)orozoiten  Bewegungen  aus, 
welche  bei  Zimmertemperatur  ziemlich  träge  sind,  bei  Erwärmung  auf  40 — ^42 C 
aber  außerordentlich  lebhaft  werden. 

Diese  Bewegungen  der  Sporozoiten  sind  ähnlich  denen  der  Ookineten  von  dreier- 
lei Art: 

1.  seitliche  Krümmungen,  zu  denen  hauptsächlich,  aber  nicht  ausschließlich  das 
Vorderende  befähigt  ist; 

2.  peristaltische  Kontraktionen,  bei  denen  ringförmige  Einschnürungen  unter  starker 
Verkürzung  des  Sporozoiten  vom  Vorderende  zum  Hinterende  verlaufen ; 

3.  gleitende  Vorwärtsbewegung  ohne  wahrnehmbare  Gestaltsveränderung. 

Alle  drei  Bewegungsarten  können  sich  in  verschiedenster  Weise  miteinander  durch 
gleichzeitiges  Auftreten  kombinieren. 

Während  man  bisher  geglaubt  hatte,  daß  die  Sporozoiten  unter  sich  gleich 
seien,  hat  Schaudikn  neuerdings  bei  ihnen  Verschiedenheiten  aufgefunden,  welche 
er  mit  den  Unterschieden  zwischen  den  indifferenten,  weiblichen  und  männlichen 
Trypanosomen  vergleicht : 
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1.  Die  iodiffereiiten  Sporozoiten  besitzen  nach  Schaudestn  die  typische  Trypano- 
somenform  mit  Blepharoblast  und  undulierender  Membran.  Sie  dringen  nicht  in 
rote  Blutkörperchen  ein,  sondern  heften  sich  um-  äußerlich  an  diese  an  (vgl.  S.  227  f.). 

2.  Die  weiblichen  Sporozoiten  sind  weniger  lebhaft  beweglich  als  die  in- 
differenten und  auch  nicht  mehr  trypanosomenförmig.  Sie  dringen  in  das  Innere 
der  Erythrocyten  ein  (vgl.  S.  225  f.). 

3.  Die  männlichen  Sporozoiten  sind  ähnlich  den  männlichen  Trypanosomen- 
formen  von  Haemoproteus  (vgl.  S.  158)  wenig  lebensfähig  und  gehen  bereits  inner- 
halb der  Oocyste  zu  gründe. 

Die  indifferenten  und  die  weiblichen  Sporozoiten  gelangen  dagegen  durch 
Bersten  der  Oocyste  in  das  Lakunom  der  Mücke  mid  damit  in  den  Blutstrom, 
welcher  sie  mit  sich  fortführt.  Anfänglich  in  alle  möglichen  Organe  gelangend, 
sammeln  sie  sich  doch  sehr  bald  in  den  Speicheldrüsen  an.  In  einem  Falle  hat 
ScHAUDiNN  auch  festgestellt,  daß  die  Sporozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten 
durch  Eindringen  in  die  Eierstöcke  der  Mücke  die  Vererbung  der  Infektion 
vermittelt  hatten.  Indessen  scheint  diese  Vererbung  zu  selten  zu  sein,  als  daß  sie 
für  die  Malariaepidemiologie  von  praktischer  Bedeutung  wäre.  Waren  doch  Boss, 
Grassi  u.  a.  sogar  zu  dem  Resultate  gekommen,  daß  eine  solche  Vererbung  überhaupt 
nicht  festzustellen  sei! 

Die  morphologischen  Entwicklungsvorgänge,  welche  der  Parasit  bei  der  Vererbung 
der  Infektion  der  Mücke  durchmacht,  sind  noch  unbekannt  und  vorläufig  nur  durch  einen 
Vergleich  mit  Haemoproteus  verständlich  (vgl.  S.  169). 


Fig.  58. 


Teil  eines  Querschnittes  durch  den  dorsalen  Drüsenschlauch  einer  Speicheldrüse  von 
Anopheles  maculipennis  mit  Sporozoiten  des  Perniciosaparasiten. 
(Nach  Grassi  aus  Lang.) 
1  -Fettkörper.    2  Kutikulare  Auskleidung  des  Drüsenganges,  dessen  Lumen  von  Drüsen- 
sekret mit  quergeschnittenen  Sporozoiten   erfüllt  ist.     3  Sporozoiten  in  Drüsenzellen. 

4  Sekreterfüllte  Drüsenzellen. 

Das  Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Speicheldrüsen  der  Mücke 
wird  wahrscheinlich  durch  ihre  aktiven  Bewegungen  veranlaßt.  Die  eigentümliche 
Anziehungskraft,  welche  die  Speicheldrüsen  auf  die  Sporozoiten  ausüben,  ist  aber 
noch  nicht  ausreichend  erklärt.  Daß  die  Sporozoiten  in  bzw.  an  keinem  anderen 
Organ  längere  Zeit  verweilen,  ist  wohl  ebenso  die  Folge  passiver  Vorwärtsbewegung 
durch  den  Blutstrom  wie  ihre  anfänghche  Zerstreuung  im  ganzen  Körper  der  Mücke. 
Daß  die  Speicheldrüse  in  dieser  Beziehung  eine  Sonderstellung  einnimmt,  dürfte 
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wohl  entsprechend  einer  Vermutung  Geassi's  auf  einen  chemotaktischen  Einfluß 
des  Sekretes  dieser  Drüse  zurückzuführen  sein. 

In  den  Speicheldrüsen  finden  sich  die  Sporozoiten  vor  allem  in  dem  die 
einzelnen  Drüsenzellen  erfüllenden  Sekrete.  Mit  diesem  gelangen  sie  in  den  Speichel- 
gang und  beim  nächsten  Sticli  der  Mücke  in  die  Blutbahn  des  Avarmblütigen  Zwischen- 
wirtes (Mensch  bzw.  Vogel). 

Die  jederseits  in  der  vorderen  Hälfte  des  Thorax  der  Mücke  gelegenen  Speichel- 
drüsen sind  bereits  in  Bd.  II  S.  51  f.  besprochen  worden.  In  Ergänzung  des  dort  Ge- 
sagten sind  hier  nur  noch  einige  Einzelheiten  hervorzuheben. 

Nachdem  die  Mücke  gestochen  hat,  bieten  die  Speicheldrüsen  kein  merklich  anderes 
Bild  als  vorher.  Es  wird  also  jedesmal  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  des  in  den  Drüsenzellen 
gebildeten  und  aufgesiDeicherten  Sekretes  entleert.  Daher  kann  auch  ein  und  dieselbe 
Mücke  die  Parasiten  auf  mehrere  Personen  übertragen. 

Jede  der  beiden  Drüsen  ist  dreilappig  (vgl.  auch  Fig.  35  auf  S.  161)  und  einer 
dieser  drei  Drüsenschläuche  ist  wesentlich  kürzer  als  die  beiden  anderen.  Er  liegt  an 
seinem  vorderen  Ursprung  dorsal  von  den  beiden  längeren,  kommt  aber  mehr  nach  hinten 
zu  zwischen  diese  längeren  zu  liegen,  von  denen  nur  der  eine  seine  ventrale  Lage  behält, 
der  andere  dagegen  sich  mehr  dorsalwärts  wendet. 

Nach  Ntjttall  und  Shipley  sind  bei  dem  Weibchen  von  Anopheles  maculipennis 
der  kürzere  Drüsenschlauch  im  Mittel  0,510  mm  und  die  beiden  längeren  0,880  mm  lang 
bei  einem  durchschnittlichen  Durchmesser  von  0,085  mm.  Beim  Männchen  ist  freilich 
die  Speicheldrüse  viel  schwächer  entwickelt ;  der  größte  Drüsenschlauch,  den  Nuttall  und 
Shipley  gemessen  haben,  war  nur  0,212  mm  lang  und  0,051  mm  dick. 

Alle  drei  Drüsenschläuche  sind  in  ihrer  vorderen  Hälfte  von  einer  chitinigen  Kuti- 
kula  ausgekleidet  (vgl.  Eig.  58),  die  sich  in  den  Ausführungsgang  der  Drüse  fortsetzt,  in 
der  hinteren  Hälfte  der  drei  Drüsenschläuche  aber  nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Die 
Schläuche  unterscheiden  sich  aber  nicht  nur  durch  ihre  Eorm,  sondern  auch  durch  ihr 
Sekret.  Dasjenige  des  kurzen  Drüsenschlauches  ist  homogener  und  färbt  sich  leicht  mit 
Hämatein,  dasjenige  der  beiden  langen  Drüsenschläuche  ist  stärker  granuliert  und  färbt 
sich  nur  sehr  wenig  mit  Hämatein.  Mit  dieser  Verschiedenheit  des  Sekretes  dürfte  es 
zusammenhängen,  daI3  die  Sporozoiten  des  Protcosoma  vorwiegend  in  den  kurzen 
Drüsenschlauch  eindringen.  Bei  den  menschlichen  Malariaparasiten  konnte  aber  eine 
ähnliche  Vorliebe  für  den  kurzen  Drüsenschlauch  nicht  nachgewiesen  werden. 

i)  Einflufs  der  Temperatur  auf  die  Sporogonie. 

Unter  den  Bedingungen,  die  zum  normalen  Ablauf  der  Sporogonie  der  Malaria- 
parasiten im  Körper  der  Mücke  erforderlich  sind,  haben  die  Temperaturverhältnisse 
besondere  Beachtung  und  Bedeutung  erlangt.  Bs  zeigte  sich,  daß  jede  Erhöhung 
oder  Erniedrigung  der  Temperatur  über  bzw.  unter  ein  bei  ca.  25 — 30'' C  liegendes 
Optimum  die  Entwicklung  verlangsamt.  Länger  dauernde  Abkühlung  auf  ca.  16 
bis  C  und  darunter  verhindert  die  Sporogonie  vollständig;  nur  wenn  diese  Ab- 
kühlung erst  nachträglich  einsetzt,  nachdem  die  Sporogonie  bei  günstigerer  Tempe- 
ratur- bereits  begonnen  hat,  ist  die  Hemmung  keine  absolute,  können  vielmehr  einzelne 
Sporonten  ihre  Entwicklung  zum  normalen  Abschluß  bringen,  während  allerdings 
auch  in  diesem  Falle  gleichzeitig  zahlreiche  andere  Sporonten  degenerieren.  Im 
einzelnen  lassen  die  verschiedenen  Arten  der  Malariaparasiten  in  dieser  Abhängig- 
keit von  der  Temperatur  geringe  Verschiedenheiten  erkennen. 

Systematische  Versuche  über  diese  Einflüsse  der  Temperatur  haben  im  Anschluß 
an  einige  Angaben  Gbassi's  Schoo  und  Jancsö  angestellt.  Es  ergibt  sich  hiernach 
speziell  für  den  Tertianparasiten,  daß  die  Sporogonie  bei  30«  in  ca.  8—9  Tagen  beendet 
ist.  Bei  24—25«  C  erforderte  die  Sporogonie  aber  bereits  10  Tage  (nach  Jancsö)  bis 
12  Tage  (nach  Schoo).  Bei  18°  fand  Schoo  eine  Dauer  von  18  Tagen,  bei  Temperaturen, 
die  zwischen  18  und  20«  bzw.  19  und  22«  schwankten,  Jakcsö  entsprechend  eine  solche 
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Ton  19  Tagen.  Bei  einer  zwischen  15  und  17*  C  schwankenden  Temperatur  hat  nur  noch 
Jancsö  eine  Entwicklung  beobachtet,  die  indessen  53  Tage  erforderte  und  nicht  mehr  als 
normal  bezeichnet  werden  kann.  Nicht  nur  war  ein  sehr  großer  Teil  der  Sporonten  be- 
reits früher  der  Degeneration  auheimgefallen,  auch  die  reifen  Cysten,  welche  am  53.  Tage 
nach  der  Infektion  der  Mücken  gefunden  wurden,  werden  nur  als  „fast  normal"  aussehend 
bezeichnet,  die  Speicheldrüsen  waren  nicht  infiziert  und  zu  einer  Übertragung  der  Malaria 
waren  die  betreffenden  Anophelen,  wie  mehrere  diesbezügliche  Versuche  lehrten,  nicht 
befähigt.  Auch  bei  einer  zwischen  14  und  16**  schwankenden  Temperatur  erfolgte  noch 
eine  Infektion  der  Anophelen  mit  Tertianparasiten,  ob  aber  die  Sporogonie  noch  zum 
Abschuß  kommen  kann  und  wie  lange  dies  dauern  würde,  geht  aus  dem  diesbezüglichen 
Versuche  Jancsö's  nicht  hervor.  Bei  einer  Temperatur  von  13"  C  konnte  Jancsö  aber 
eine  Infektion  überhaupt  nicht  mehr  erzielen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  diesen  niedrigen  Temperaturen  wurde  auch  bei  er- 
höhten Temperaturen  von  35 — 37"  C  nach  Jancsö  nicht  nur  die  Sporogonie  des  Tertian- 
parasiten verlangsamt,  sondern  gleichzeitig  erfuhren  die  Parasiten  auch  eine  aus  dem 
histologischen  Befunde  ersichtliche,  im  einzelnen  freilich  nicht  mitgeteilte  Schädigung. 

Geassi  war  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  die  verschiedeuea  Arten  der 
Malariaparasiten  die  Grenzen  ihrer  Entwicklungsfähigkeit  bei  verschiedenen  Tempe- 
raturen fänden.  Dies  wird  dm'ch  die  Versuche  Jancsö's  bestätigt,  wenngleich  die- 
selben gerade  diese  Frage  noch  nicht  zum  Absclilusse  bringen  und  Aveitere  Versuche 
hierüber  nötig  sind. 

Beim  Perniciosaparasiten  erlogt  nach  Jancsö  (dessen  Haemamoeha  praecox  der 
Perniciosaparasit  zu  sein  scheint)  die  Sporogonie  bei  30°  0  gleichfalls  in  9 — 12  Tagen 
und  bei  einer  zwischen  22  und  24"  C  schwankenden  Temperatur  in  15  Tagen,  bei  einer 
zwischen  20  und  21"  C  schwankenden  Temperatur  war  sie  aber  anscheinend  bereits  wesent- 
lich stärker  verlangsamt  als  beim  Tertianparasiten,  da  sie  am  18.  Tage  noch  lange  nicht 
abgeschlossen  war.  Da  Jancsö  von  „Sporoblasten"  spricht,  scheinen  die  Sporonten  viel- 
mehr noch  ungefähr  auf  dem  Stadium  23  von  Taf.  VII  Fig.  C  gestanden  zu  haben.  (Das 
Stadium  24  von  Taf.  VII  Pig.  C  ist  offenbar  dasjenige,  auf  welchem  Jancsö  den  ganzen 
Sporonten  als  „Sporozoitoblasten"  bezeichnet.)  Bei  einer  zwischen  16  und  18"  C  schwan- 
kenden Temperatur  setzte  zwar  die  Sporogonie  des  Perniciosaparasiten  in  Jancsö's  Ver- 
suchen noch  ein;  ihre  Dauer,  bzw.  ob  sie  überhaupt  noch  bis  zum  Abschluß  gediehen 
wäre,  ist  aber  von  Jancsö  noch  nicht  festgestellt.  Bei  16"  konnte  Jancsö  bereits  über- 
haupt keine  Infektion  der  Anophelen  mit  dem  Perniciosaparasiten  mehr  erzielen. 

Hieraus  ergibt  sich,  daß  beim  Perniciosaparasiten  die  untere  Temperatm^grenze 
iür  einen  normalen  Ablauf  der  Sporogonie  zwar  nur  wenig,  aber  doch  immerhin 
deutlich  höher  liegt  wie  beim  Tertianparasiten.  Beim  Quartanparasiten  scheint  da- 
gegen  umgekehrt  sowohl  die  obere  wie  die  untere  Temperaturgrenze  niedriger  zu 
liegen  als  beim  Tertianparasiten. 

Gerade  für  den  Quartanparasiten  liegen  allerdings  bisher  verhältnismäßig  am 
wenigsten  Versuche  vor.  Bignami  und  Bastianelli  sowie  Grassi  haben  bei  30"  keine 
Entwicklung  der  Quartanparasiten  im  Müekenkörper  erzielt.  Jancsö  hat  auch  bei  vier 
Anophelen,  welche  bei  24"  C  gehalten  wurden,  keine  Entwicklung  von  Oocysten  des 
<iuartanparasiten  beobachten  können.  Dagegen  gelang  Geassi  die  Züchtung  dieser 
Oocysten  bei  Anophelen,  welche  bei  einer  Temperatur  von  23—25"  ü  gehalten  wurden. 
Bei  20"  C  war  in  zwei  Versuchen  von  Jancsö  die  Entwicklung  am  13.  bzw.  14.  Tage 
erst  bis  zum  „Sporoblastoiden"-Stadium  gediehen  und  auch  am  21.  Tage  noch  keine  der 
«ntwickelten  Oocysten  geplatzt.  In  einem  weiteren  Versuche  gelang  es  Jancsö  dann, 
den  Beginn  der  Sporogonie  des  Quartanparasiten  auch  noch  bei  14"  C  zu  konstatieren. 
Am  7.  Tage  waren  die  Oocysten  in  Anophelen,  welche  bei  dieser  Temperatur  gehalten 
worden  waren,  sogar  größer  als  die  gleichaltrigen  bei  20"  C  gezüchteten,  und  als  nun- 
mehr die  Anophelen  (wegen  ihrer  großen  Sterblichkeit)  in  eine  Temperatur  von  20"  C 
gebracht  wurden,  fanden  sich  am  11.  Tage  am  Magen  eines  dieser  Anophelen  mehrere 
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Oocysten  im  „Sporoblastoiden"-  und  eine  sogar  bereits  im  „Sporozoitoblasten"-Stadium. 
Die  Entwicklung,  die  aus  äußeren  Gründen  nicht  noch  weiter  verfolgt  werden  konnte, 
war  also  in  der  Tat  ein  wenig  rascher  erfolgt  als  bei  den  von  Anfang  an  bei  20"  C  ge- 
haltenen Anophelen. 

Eine  ähnliche  Abhängigkeit  von  der  Temperatur  wie  bei  den  menschlichen 
Malariaparasiten  findet  sich  auch  beim  Proteosoma  der  Vögel.  Speziell  beim  Proieo- 
soma  des  Sperlings  verläuft  nach  Rüge  die  Sporogonie  in  der  Mücke  bei  einer 
zwischen  16  und  24'^  C  schwankenden  Temperatur  nicht  nur  langsamer  als  bei 
24 — 30  C,  sondern  sie  läßt  auch  Unregelmäßigkeiten  erkennen  und  wird  nicht 
immer  abgeschlossen,  indem  manche  Oocysten  von  Vakuolen  durchsetzt  werden  und 
degenerieren.  Dies  entspricht  also  den  Verhältnissen  beim  Tertian-  und  Perniciosa- 
parasiten  des  Menschen. 

Die  epidemiologische  AVichtigkeit  dieser  Abhängigkeit  der  Plasmodien  von  der 
Temperatur  liegt  auf  der  Hand  (vgl.  hierzu  die  Bearbeitung  der  Malaria  durch 
Ziemajtn).  Der  Einfluß  der  Temperatur  auf  die  Sporogonie  liefert  uns  aber  auch 
die  Erklärung  für  die  Angaben  Testi's,  wonach  in  Grosseto  (Toscana)  im  Oktober 
die  Malariainfektion  der  Anophelen  weitaus  am  häufigsten  ist,  freie  Sporozoiten  aber 
nicht  mehr  gefunden  werden.  Die  nachstehende  Tabelle  ist  hierfür  von  besonderem 
Interesse. 


Zahl  der 
untersuchten 
Anophelen 

Sporonten 

davon  infiziert  m 

freien 
Sporozoiten 

t 

Ross'schen 
Körpern 

April 

Mai 

.Juni 

Juli 

August 

September 

Oktober 

5 
147 
130 
157 
107 
117 
121 

1  =  0,66  o/o 
3  =  2,8  o/o 
1  =  0,85  o/„ 
22  =  16,79  o/„ 

1  =  0,66  o/o 

2  =  1,87  o/„ 
1=0,85  o/„ 

1  =  0,68  o/o 
7  =  5,38o/„ 

3  =  1,790/0 
5  =  4,67o/„ 
5  =  4,28  0/0 
10  =  7,61o/„ 

im  ganzen 

794 

27  =  3,4  o/„ 

4  =  0,5  % 

31  =  3,9  % 

k)  Die  „Ross'schen  Körper". 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  des  Proteosoma  im  Körper 
der  Mücke  fand  Boss  mehrfach  innerhalb  der  Oocysten  eigentümliche  bräunüche 
Körper,  welche  er  anfänglich  als  „black  spores"  bezeichnete,  und  welche  neuerdings 
meist  als  Ross'sche  Körper  bezeichnet  werden.  Ihr  Auftreten  wurde  von  GrKASSi 
und  seinen  Mitarbeitern  auch  für  die  menscldichen  Malariaparasiten  bestätigt.  Der 
anfängliche  Verdacht,  daß  es  sich  hier  um  Entwicklungsstadien  der  Parasiten  handeln 
könnte,  die  eine  Art  von  Dauerform  darstellen  —  die  fraglichen  Körper  wider- 
standen sowohl  der  Fäulnis  wie  den  Verdauungssäften  der  Mücken  und  blieben  in 
der  feuchten  Kammer  Wochen  hindurch  unverändert  —  und  vielleicht  dazu  be- 
stimmt seien,  auf  die  Eier  der  Mücke  übertragen  zu  werden  und  so  die  Infektion 
der  nächsten  Mückengeneration  zu  vermitteln,  hat  sich  freilich  nicht  bestätigt. 

Die  Ross'schen  Körper  sind  von  sehr  verschiedener  Form  und  Größe  (vgl. 
Fig.  59)  und  entstehen  dadurch,  daß  Sporozoiten,  welche  in  der  geplatzten  Oocyste 
zurückgeblieben  waren,  sowie  die  bei  Bildung  der  Sporozoiten  übrig  gebliebenen 
Restkörper  von  einer  braunen  Masse  eingehüllt  werden.  Im  ersteren  Falle  sind 
sie  mehr  oder  weniger  stäbchenförmig,  im  letzteren  mehr  oder  weniger  rundhch. 
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Entsprechend  ihrer  Entstehung  lassen  sie  nicht  selten  eine  deutliche  Schichtung 
erkennen.  Auch  andere  Parasiten  der  Mücke  können  übrigens  von  derselben  braunen 
Masse  eingeschlossen  werden,  so  daß  das  Vorkommen  der  Ross'schen  Körper,  wie 
bereits  Eoss  selbst  erkannte,  nicht  für  die  Infektion  mit  Malariaparasiten  charakte- 
ristisch ist. 

Grassi  fand  die  Ross'schen  Körper  hauptsächlich  im  Winter  und  vermutet 
deshalb  einen  Zusammenhang  ihres  Auftretens  mit  der  Temperatur.    In  der  Tat 


Ross'sche  Körper.    (Nach  (jeassi.) 
a  Oocyste  eines  menschlichen  Malariaparasiten  mit  verschieden  gestalteten  Ross'schen 
Körpern,    h  Ein  isolierter  Haufen  ßoss'scher  Körper. 

dürfte  ihre  BUdung  durch  die  bei  niedriger  Temperatm-  erfolgende  Degeneration 
der  Sporonten  der  Malariaparasiten  begünstigt  werden.  In  der  vorstehenden  Tabelle 
über  Testi's  Untersuchungen  in  Grosseto  spricht  hierfür  ihre  Häufigkeit  im  Juni 
und  Oktober  bei  gleichzeitigem  völligem  Fehlen  freier  Sporozoiten. 

1)  Die  als  Wirte  der  Malariaparasiten  in  Betracht  kommenden 

Mückenarten. 

Vollständig  ist  die  vorstehend  geschilderte  Entwicklung  bisher  nur  für  das 
Proteosoma  der  Vögel  und  die  menschlichen  Malariaparasiten  bekannt,  nur  für  diese 
sind  auch  die  sie  übertragenden  definitiven  Wirte  bekannt.  Es  sind  dies  Stech- 
mücken, wie  Ross  in  mühevollen  Untersuchungen  in  Indien  feststellte  und  Grassi 
dann  speziell  für  die  menschlichen  Malariaparasiten  bestätigte,  und  zwar  werden 
die  Vogelparasiten  und  die  menschlichen  Parasiten  durch  verschiedene  Mücken  über- 
tragen, die  ersteren  durch  Arten  der  Gattung  Culex^  die  letzteren  dagegen  durch 
Anophelinen. 

Für  das  Proteosoma  liegen  allerdings  erst  verhältnismäßig  spärliche  Erfahrungen 
vor.  Festgestellt  wurde  bisher  nur  dessen  Übertragung  durch  Culex  fatigans  Wiedem. 
(von  Ross  in  Indien)  und  durch  Culex  pipiens  L.  (von  Grassi,  Koch,  Rüge  u.  a.  in  Italien 
und  Deutschland).  Negative  Resultate  ergaben  außer  Anophelinen  auch  Culex  albopunctatus 
RoND.,  Culex  penicillaris  Rond.,  Culex  vexans  Meig.,  Grabhamia  pulchritarsis  {Ro'sd.)  und 
Theobaldinella  annulata  (Schrank). 

Sehr  viel  zahlreicher  sind  die  Versuche  und  Beobachtungen  über  die  Über- 
tragung der  menschlichen  Malariaparasiten.  Im  Gegensatz  zum  Proteosoma  der 
Vögel  haben  hier  Culicinen  durchweg  negative  Resultate  ergeben  und  nur  Anophe- 
linen sich  zur  Übertragung  befähigt  gezeigt.  Für  verschiedene  Anophelinenarten 
ist  freilich  die  tatsächliche  praktische  Bedeutung  eine  verschieden  große  und  zwar 
hängt  dieselbe  nicht  etwa  nur  von  der  mehr  oder  weniger  großen  Häufigkeit  der 
verschiedenen  Arten  ah;  vielmehr  handelt  es  sich  offenbar  z.  T.  um  spezifische 


Fig.  59. 


a 


b 
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Eigentümlichkeiten  der  verscMedenen  Arten,  welche  sich  unserem  Verständnis  noch 
entziehen.  Auf  diese  Yerhältnisse  aufmerksam  gemacht  zu  haben  ist  das  Verdienst 
Yon  Stephens  iind  Christophers,  und  wenn  auch  bis  auf  weiteres,  wie  bereits  in 
Bd.  II  p.  66  betont  wm^de,  bei  praktischen  Maßnahmen  zur  Bekämpfung  der  Malaria 
alle  Anophelinen  als  verdächtig  anzusehen  sind,  so  ist  es  doch  andererseits  auch  Auf- 
gabe der  gegenwärtigen  Malariaforschimg,  unsere  bisher  noch  recht  unvollständige 
Kenntnis  über  das  Verhalten  der  verschiedenen  Anophelinenarten  zu  vervollständigen. 
Glücklicherweise  ist  es  ja,  um  die  Bedeutung  einer  gegebeneu  Art  für  die  Über- 
tragung der  Malaria  festzusteUen,  nicht  mehr  erforderlich,  Menschen  durch  Mücken- 


Fig.  60. 


Anopheles  maculipennis  Meig. 
Männchen  (links)  un'd  Weibchen  (rechts). 


Stiche  experimentell  mit  Malaria  zu  infizieren.  Es  genügt  vielmehr  vollständig 
die  Feststellung,  ob  sich  in  der  betreffenden  Mückenart  die  Malariaparasiten 
bis  zum  Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Speicheldrüsen  entwickeln.  Hinsichtlich 
der  hierbei  anzuwendenden  Technik  kann  ich  auf  p.  66 — 76  in  Bd.  II  sowie  auf 
die  unten  folgende  Besprechung  der  Malaria  verweisen. 

Bevor  ich  unsere  derzeitigen  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  verschiedener  Ano- 
phelinenarten für  die  Verbreitung  der  Malaria  zusammenstelle,  sei  zum  Verständnis  der- 
selben noch  eine  Ubersicht  über  das  System  der  bereits  in  Ed.  II  S.  62  f.  im  allgemeinen 
charakterisierten  Anophelinen  vorausgeschickt.  Ein  Eingehen  auf  die  einzelnen  Arten 
verbietet  der  Raum  dieses  Handbuches.    Dasselbe  ist  auch  um  so  weniger  erforderlich, 
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als  es  doch  zur  Vermeidung  von  Irrtümern  zweckmäßig  ist,  die  Bestimmung  der  Arten 
Spezialisten  zu  überlassen,  und  als  denjenigen  Tropenärzten,  welche  sich  näher  mit  der 
Systematik  der  Stechmücken  beschäftigen  wollen,  das  Studium  der  Spezialliteratur  doch 
nicht  erspart  werden  kann. 

Das  praktische  Interesse,  welches  die  Stechmücken  durch  die  neuere  Malaria- 
forschung gewonnen  haben,  hat  dazu  geführt,  daß  in  der  ganzen  Welt  eifrig  Mücken  ge- 
sammelt wurden  und  hierdurch  ist  die  Zahl  der  Arten  in  kurzer  Zeit  sehr  stark  vermehrt 
worden.  Von  Anophelinen  kennt  man  augenblicklich  gerade  ungefähr  100  Arten  und 
die  Ubersicht  über  diese  Zahl  wird  dadurch  erleichtert,  daß  Theobald  sie  auf  eine  Reihe 
verschiedener  Gattungen  verteilt  hat,  die  sich  namentlich  durch  verschiedene  Behaarung 
bzw.  Beschuppung  unterscheiden  und  sich,  wie  folgt,  übersichtlich  gruppieren  lassen. 

1.  An  den  unteren  Enden  der  Schienen  der  Hinterbeine 
dichte    Büschel   langer    Schuppen    (sonst   ähnlich  wie 

Nyssorhynclms)  Lophoscelomyia  Theob. 

1'.  An  den  Beinen  keine  auffallenden  Schuppenbüschel. 

2.  Prothoraxjederseits  mit  einem  warzenförmigen  Fortsatz    Stethomyia  Theob. 
2'.  Prothorax  ohne  seitliche  warzenförmige  Fortsätze. 
3.  Abdomen  behaart. 

4.  Thorax  ebenfalls  nur   mit    einfachen  Haaren 
besetzt. 

4.  Flügelschuppen  z.  T.  sehr  stark  verbreitert    Cycloleppteron  Theob. 


4'.  Flügelschuppen  lanzettlich   AnopJieles  s.  str. 

4".  Flügelschuppen  lang  und  schmal    ....  Myzomyia  R.  Bl. 
4'.  Thorax  mit  schmalen  sichelförmig  gekrümmten 

Schuppen  zwischen  den  Haaren  ......  Pyretophorus  R.  Bl, 

3'.  Abdomen  beschuppt. 

4.  Abdomen  ohne  seitliche  Schuppenbüschel. 
5.  Abdomen  vollständig  mit  flachen  Schuppen 

bedeckt  Aldrichia  Theob. 

5'.  Abdomen  nur  ventral  beschuppt,  mit  einem 
medianen  Schuppenbüschel  am  Hinterende; 

dorsal  behaart   Myzorhynchus  R.  Bl. 

4'.  Abdomen  mit  seitlichen  Schuppenbüscheln.  ^ 
5.  Die  Schuppen  der  seitlichen  Büschel  lang 
und   schmal,    borstenförmig ;    im  übrigen 

ähnlich  wie  Myzorhynchus  Christya  Theob. 

5'.  Die  Schuppen  der  seitlichen  Büschel  lauzett- 
lich  oder  elliptisch. 

6.  Abdominalschuppen    zu    lateralen  und 

dorsalen  Gruppen  vereinigt  Nyssorhynchns  R.  Bl. 

6'.  Abdomen  außer  den  seitlichen  Schuppen- 
büscheln noch  fast  vollständig  mit  un- 
regelmäßig gestellten  Schuppen  bedeckt    Cellia  Theob. 

6".  Abdomen  außer  den  seitlichen  Schuppen- 
büscheln noch   ventral   beschuppt  und 

dorsal  behaart  Arribalzagia  Theob. 


Die  Unterschiede  zwischen  diesen  verschiedenen  Gattungen  sind  meist  freilich  recht 
gering,  Charakterisierung  besonderer  Dipterengattungen  nur  durch  etwas  verschiedene 
Ausbildung  der  Behaarung  oder  Beschuppung  ist  sonst  nicht  üblich  und  Neveu-Lemaire  u.  a. 
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haben  deshalb  die  Berechtigung  der  von  Theobald  gebildeten  Gattungen  nicht  anerkannt.') 
Es  kann  aber  nicht  geleugnet  werden,  daß  sie  zum  mindesten  die  Übersicht  über  die 
zahlreichen  Anophelenarten  sehr  erleichtern,  und  wenigstens  bei  einem  Teile  von  ihnen 
kann  es  wohl  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  dali  sie  auch  den  natürlichen  Verwandtschafts- 
bezieliungen  der  Arten  entsprechen.  Zu  einem  vollkommeneren  Einblick  in  diese  Ver- 
wandtschaftsbeziehungen ist  freilich  auch  noch  eine  bessere  Kenntnis  der  Larvenformen 
erforderlich,  als  wir  sie  heute  besitzen,  und  daß  dem  THEOBALD'schen  Anophelinensystem 
noch  etwas  Provisorisches  anhaftet,  zeigt  sich  besonders  an  der  vollständigen  (nach  den 
zoologischen  Nomenklaturgesetzen  unzulässigen)  Begriffswandlung,  welche  die  Gattung 
Nyssorhynchus  erfahren  hat,  deren  typische  Art,  AnopJieles  albimanus  Wied.  ==  Änopheles 
argyrotarsis  Kob.-Dbsv.,  von  Theobald  und  Giles  neuerdings  zur  Gattung  Cellia  gestellt 
wird.  Anstatt  nun  aber  hieraus  den  Schluß  zu  ziehen,  daß  die  Gattungen  Nyssorhynchus 
und  Cellia  sich  nicht  voneinander  unterscheiden  lassen  und  zu  der  einen  Gattung  Cellia 
zu  vereinigen  sind,  haben  Theobald  und  Giles  die  Gattung  Nyssorhynchus  noch  für  eine 
andere  Gruppe  von  Anophelinen  mit  Änopheles  maculatus  Theob.  als  typischer  Art  bei- 
behalten. Das  ist,  wie  gesagt,  formell  unstatthaft,  und  wenn  die  Gattung  Nyssorhynchus 
in  diesem  neuen  engeren  Sinne  sich  wirklich  als  natürlich  erweisen  sollte,  dann  muß  sie 
wegen  ihrer  Verschiedenheit  von  der  früher  angenommenen  Gattung  gleichen  Namens 
einen  neuen  Namen  erhalten. 

In  der  nachstehenden  Zusammenstellung  derjenigen  Anophelinen,  welche  bisher  für 
die  Malariaepidemiologie  von  Interesse  sind,  habe  ich  das  System  von  Theobald  berück- 
sichtigt, dessen  Gattungen  jedoch  nur  als  Untergattungen  der  alten  Gattung  Änopheles  be- 
handelt, wie  dies  auch  bereits  Eysell  in  Bd.  II  S.  65  f.  getan  hat. 

In  Rücksicht  auf  die  Verbreitung  der  Malaria  sind  bisher  folgende  Arten  von 
besonderem  Interesse: 

In  Europa  und  den  asiatischen  und  afrikanischen  Mittelmeerländern  ist  der 

Hauptverbreiter  der  Malaria  Änopheles  (Änopheles)  niaciUipennis  Meigbj^  welcher  alle  drei 
Arten  der  menschlichen  Malariaparasiten  überträgt.  Auch  für  die  drei  anderen  europäischen 
Anophelinenarten,  Änopheles  (Änopheles)  bifnrcatus  (L.),  Änopheles  (Pyretophorus)  super- 
pictus  Geassi  und  Änopheles  (Myzorhynchus)  pseudopictus  Grassi,  ist  die  Fähigkeit  zur 
Übertragung  der  menschlichen  Malariaparasiten  erwiesen,  doch  ist  ihre  praktische  Be- 
deutung wesentlich  geringer  als  die  des  Änopheles  maculipennis.  In  Algerien  sind  noch 
zwei  andere  Arten  verdächtig:  eine  Art,  welche  Edji.  u.  Et.  Sergent  in  einem  Herde 
besonders  schwerer  Malaria  in  der  Kabylie  fanden  und  mit  dem  spanischen  Änopheles 
(Myzomyia)  hispaniolensis  Theob.  identifizierten;  ferner  Änopheles  (Pyretophorus)  chau- 
doyei  Theob.,  welcher  nach  Billet  in  der  Oase  Touggourt  die  Malaria  zu  übertragen 
scheint,  nach  Gros  jedoch  in  anderen  Teilen  Algeriens  trotz  seiner  großen  Häufigkeit  bei 
der  Übertragung  der  Malaria  fast  gar  keine  Rolle  spielt,  zumal  in  seinen  Speicheldrüsen 
vergebens  nach  Sporozoiten  gesucht  wurde.  Unzweifelhafter  Überträger  der  Malaria  ist 
endlich  nach  Theobald  noch  der  in  Palästina  und  Ägypten  vorkommende  und  auch  weit 
ins  tropische  Afrika  (vgl.  unten)  eindringende  Änopheles  (Cellia)  pharoensis  Theob. 

In  INordamerika  ist  die  Übertragung  der  Malaria  experimentell  erwiesen  für  Äno- 
pheles (Änopheles)  quadrimaculatus  Say,  welcher  neuerdings  allgemein  mit  dem  euro- 
päischen Änopheles  maculipennis  identifiziert  wird.  Dagegen  scheint  nach  Versuchen  von 
fliHSHBERG  Änopheles  (Änopheles)  punctipennis  (Say)  die  Malaria  nicht  zu  übertragen; 
wenigstens  wurde  von  58  Exemplaren  desselben  kein  einziger  infiziert,  während  von 


1)  Vgl.  z.  B.  Journ.  of  Tropical  Med.    Vol.  IX.    1906.    Nr.  3.    p.  45  f. 

^)  Der  Änopheles  claviger  (Fabr.)  der  neueren  Autoren,  welcher  vielfach  in  der 
Malarialiteratur  erwähnt  wird,  ist  mit  Änopheles  maculipennis  Meig.  identisch,  wä,hrend 
der  wirkliche  Culex  claviger  Fabr.  wegen  zu  ungenügender  Beschreibung  nicht  identifizier- 
bar ist.  —  Eysell  hat  in  Bd.  II  S.  65  Anm.  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  Hoff- 
MAKNSEGG  bei  Anophclcs  maculipennis  Pate  gestanden  hat.  Autor  dieses  Namens  bleibt 
aber  nach  den  zoologischen  Nomenklaturgesetzen  trotzdem  Meigen,  da  dieser  und  nicht 
HoFFMANNSEGG  die  Gattung  sowie  die  Art  unter  dem  neuen  Namen  beschrieben  hat. 
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48  Exemplaren  des  Anopheles  maculipennis,  die  gleichzeitig  mit  dem  Blute  desselben 
Perniciosafalles  gefüttert  und  bei  derselben  Temperatur  gehalten  wurden,  8  infiziert 
waren.  ^)  („Ahnliche"  Resultate  sind  nach  Stephens  und  Christophers  auch  in  Japan  er- 
zielt, aber  nicht  publiziert  worden.) 

In  Japan  (einschl.  Formosa)  wird  nach  den  Versuchen  von  Tsuzuki  die  Malaria 
übertragen  durch  Anopheles  jesoenSis  Tsuz.  (erwiesen  für  Tertiana  und  Perniciosa) ,  Ano- 
pheles formosaensis  Tsüz.,  em.  Dön.  (=  Anopheles  formosaensis  I.  Tsuz.;  erwiesen  für 
Perniciosa)  und  Anopheles  cohaesns  Don.  (=  Anopheles  formosaensis  II.  Tsuz.;  erwiesen 
für  Perniciosa). 

Sonst  liegen  aus  Asien  nur  noch  für  Indien  sichere  Beobachtungen  vor,  wo  Ano- 
pheles (Myzomyia)  culicifacies  Giles  und  der  dem  afrikanischen  Anopheles  (Myzomyia) 
fimestus  sehr  nahestehende  Anopheles  (Myzomyia)  christophersi  Theob.  die  wichtigsten 
Uberträger  der  Malaria  sind.  (Der  im  gleichen  Zusammenhange  in  der  Literatur  er- 
wähnte Anopheles  listoni  Giles  wird  von  Giles  neuerdings  nur  als  Varietät  von  Anopheles 
(Myzomyia)  culicifacies  angesehen  und  Anopheles  (Myzomyia)  indiciis  Theob.  vollständig 
mit  letzterer  Art  identifiziert.)  Außer  den  genannten  beiden  Arten  kommen  noch  in  Be- 
tracht: Anopheles  (Nyssorhynchus)  fuliginosits  Giles,  in  dessen  Speicheldrüsen  Adie 
Sporozoiten  gefunden  hat,  dessen  Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Malaria  aber  von  Stephens 
und  Christophers  nur  gering  eingeschätzt  wird ;  Anopheles  (Pyretophorus)  jeyporensis 
Theob.,  dessen  Verbreitung  in  den  Jeypore  Hills  mit  einem  Herde  besonders  schwerer 
Malaria  zusammenfällt;  Anopheles  (Nyssorhynchus)  theobaldi  Giles  und  Anopheles  (Nys- 
sorhynchus) stephensi  Liston,  bei  denen  beiden  Stephens  und  Christophees  Oocysten  des 
Perniciosaparasiten  erzüchteten,  ohne  daß  es  jedoch  zur  Sporozoitenbildung  kam ;  Ano- 
pheles (Nyssorhynchus)  maculipalpis  (Giles)  (in  den  Reports  der  Malaria  Commission  Ano- 
pheles jamesi  genannt)  und  Anopheles  (Myzomyia)  tiirkhudi  Liston,  bei  denen  gleichfalls 
Oocysten  der  Perniciosaparasiten  erzüchtet  wurden,  wenn  auch  spärlicher  als  bei  den 
beiden  vorigen  Arten.  Für  gering  halten  Stephens  und  Chrirtophers  auf  Grund  der 
geographischen  Verbreitung  auch  die  Bedeutung  von  Anopheles  (Myzorhynchus)  barbi- 
rostris  v.  d.  Wulp  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  sinensis  Wied.,  während  schließlich 
Anopheles  (Myzomyia)  rossii  Giles  anscheinend  überhaupt  nicht  befähigt  ist,  die  Malaria 
zu  übertragen.  In  Yunnan  freilich  soll  nach  Laveran  die  Verbreitung  des  Anopheles 
(Myzorhynchus)  sinensis  mit  der  Verbreitung  der  Malaria  zusammenfallen  und  auch  Ano- 
pheles (Myzomyia)  rossii  Giles  könnte  nach  den  Angaben  Laveran's  über  seine  geogra- 
phische Verbreitung  in  Cochinchina  und  Annam  verdächtig  erscheinen.  Gerade  für 
1  Anopheles  rossii  kann  aber  nach  den  zahlreichen  Untersuchungen  in  Indien  die  Unschäd- 
lichkeit wohl  als  erwiesen  gelten.  Die  frühere  Angabe  von  Giles,  daß  gerade  in  dieser 
Art  zuerst  Entwicklungsstadien  der  Malariaparasiten  von  Ross  gefunden  wurden,  beruhte 
auf  einem  Mißverständnis,  vielmehr  haben  Ross  und  Daniels  bei  zahlreichen  Versuchen 
I  niemals  eine  Infektion  des  Anopheles  rossii  erzielen  können.  Später  ist  dies  zwar  Stephens 
und  Cheistophers  gelungen,  „aber  nur  dadurch,  daß  sie  die  Temperatur  künstlich  aufs 
sorgfältigste  ausglichen"  (Ross);  auch  war  die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Oocysten  nur 
gering  und  die  Sporogonie  kam  nicht  zum  Abschluß,  Spoi'ozoiten  wurden  nicht  erzüchtet. 

Auch  bei  Untersuchung  von  über  1000  Exemplaren  der  Art  sind  niemals  Sporozoiten 
gefunden  worden  (vgl.  nachstehende  Tabelle  auf  S.  254). 

Auf  Sumatra  gelang  Schüffner  die  Infektion  mit  Tertiana  und  Perniciosa  bei 
einer  noch  nicht  bestimmten  Anophelinenart,  welche  vielleicht  Aem  Anopheles  (Myzomyia) 
j   superpictus  Grassi  nahe  steht. 

1  In  Tonkin  erscheint  aus  geographischen  Gründen  nach  Laveran  Anopheles  vin- 

centi  Lav.,  in  Cambodja  ebenso  Anopheles  martini'LxY.  vmA.  pursati  Lay  in  Cochin- 
china und  Yunnan  Anopheles  (Nyssorhynchus)  sinensis  Wied.  (vgl.  aber  oben  unter 
Indien)  verdächtig.     Ebenfalls   aus    geographischen  Gründen   verdächtigt  Dönitz  für 


^)  Da  auch  bei  Anopheles  maculipennis  die  Zahl  der  gelungenen  Infektionen  nur  so 
gering  war,  so  erkennt  Hirshber&  selbst  seine  Versuche  als  noch  nicht  vollbeweisend  an 
und  stützt  seine  Auffassung  von  der  Unschuld  des  Anopheles  punctipennis  auch  noch  auf 
dessen  von  der  Malaria  abweichende  geographische  Verbreitung. 
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Häufigkeit  der  natürlichen  Malariainfektion  bei  Anopheles  (Myzoinyia)  rossii 
und  Anopheles  (Myzomyia)  culicifacies. 


Anoph.  (Myzom.) 
culicifacies 

Anoph.  (Myzom.) 
rossii 

Ort 

Beobachter 

unter- 
sucht 

mit  Sporo- 
zoiten  in  den 
Speichel- 

unter- 
sucht 

mit  Sporo- 
zoiten  in  den 
Speichel- 

f\ TnQPn 

Bemerkungen 

Mian  Mir 

Stephens  u. 
Oheistophehs 

— 

324 

0 

» 

James 

259 

12  =  4,6  »/o 

496 

0 

Ennur 
(Fischer- 
dorf bei 
Madras) 

Stephens  u. 
Cheistophers 

69 

6  =  8,6% 

864 

0 

A.(M.)  rossiiin  d.  Häusern 
sehr  häufig.  A.  (M.)  culi- 
cifacies unvergleichlich 
seltener;   die  69  Exem- 
plare sind  die  ganze  Aus- 
beute   von    fast  einer 
Woche. 

» 

James 

18 

0 

In  einem  dieser  18  Exem- 
plare wurden  jedoch 
Oocysten  gefunden. 

bei 
Madras 

COHNWALI, 

25 

4  =  16''/o 

35 

0 

Beide  Mü  ckenart  en  waren 
in  denselben  Häusern  u. 
unter   denselben  Bedin- 
gungen gefangen  worden. 

353 

22  =  6,2  o/o 

1237 

»  i 

Celebes  Und  die  Molukken  Anopheles  vagus  Dön..  der  aber  von  Blanchahd  für 
identisch  mit  Anopheles  (Myzomyia)  rossii  erklärt  wird,  und  für  Neu-Guinea  Anopheles 
(Nyssorhynchus)  punctiilatus  Dön.  In  Neupommern  soll  nach  Mühlens  Anopheles 
mactilipennis  der  Überträger  der  Malaria  sein,  doch  muß  hier  eine  Verwechslung  vor- 
liegen, da  diese  Art  ausschließlich  im  Norden  (Europa,  Mittelmeerländer  Asiens  und 
Afrikas,  vind  Nordamerika)  verbreitet  und  bereits  für  die  gemäßigten  Breiten  Asiens  ihr 
Vorkommen  nicht  mehr  verbürgt  ist.  Auf  den  Neuen  Hebriden  ist  bisher  nur  Awo- 
pheles  farauti  Lav.  gefunden,  der  deshalb  dort  der  Übertragung  verdächtig  ist. 

Im  tropischen  Afrika  sind  die  wichtigsten  Überträger  der  Malaria  Anopheles 
(Myzomyia)  funestus  Giles  und  Anopheles  (Fyretophorus)  costalis  Loew,  von  welchen  der 
erstere  in  Westafrika,  der  letztere  in  Ostafrika  häufiger  zu  sein  scheint.  Anopheles  (Fyre- 
tophorus) costalis  ist  nach  Blanchard  auch  auf  Madagaskar  und  Reunion  verbreitet;  auf 
beiden  Inseln  wird  außerdem  aus  geographischen  Gründen  auch  noch  Anopheles  (Myzo- 
rhynchus)  coustani  Lav.  verdächtigt,  doch  ergaben  von  Blanchahd  vorgenommene  Infek- 
tionsversuche bisher  ein  negatives  Resultat.  Anopheles  (Myzorhynchus)  mauritianus  Daruty 
et  Emmery  soll  nach  Blanchahd  auf  Mauritius  bei  der  Übertragung  der  Malaria  keine 
erhebliche  Holle  spielen,  da  er  dort  gerade  in  den  Eiebergegenden  selten  ist.  Mit  der- 
selben Art  identifiziert  aber  neuerdings  Gednberg  auch  den  in  Kamerun  und  Togo  ge- 
fundenen Anopheles  (Myzorhynchus)  ziemanni  Grünbg.,  und  daß  dieser  die  Malaria  zu 
übertragen  vermag,  ist  durch  Ziemann  erwiesen  worden.  Nach  Plehn  soll  er  allerdings 
in  Kamerun  so  selten  sein,  daß  seine  praktische  Bedeutung  nur  gering  sein  könne.  Von 
weiteren  Malariaüberträgern  im  tropischen  Afrika  sind  noch  zu  nennen  Anopheles  (My- 
zorhynchus) paludis  Theob.,  in  dessen  Speicheldrüsen  von  Stephens  und  Christophees 
in  Sierra  Leone  Sporozoiten  gefunden  wurden,  und  der  auch  in  Togo  und  dem  ägyptischen 
Sudan  verbreitet  ist,  sowie  der  bereits  einmal  erwähnte  Anopheles  (Cellia)  pharoensis 
Theob.,  der  außer  in  Palästina  und  Ägypten  sowie  dem  Hinterlande  von  Aden  auch  im 
ägyptischen  Sudan,  in  Gambia  und  in  Togo  vorkommt.    Beide  Arten  scheinen  also  ziem- 
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lieh  weit  verbreitet  zu  sein,  sind  aber  schon  in  Kamerun  bisher  nicht  mehr  gefunden 
worden;  Anoplieles  (Cellia)  pharoensis  Theob.  soll  freilich  wieder  in  Mashonaland  vor- 
kommen. Anopheles  kumasii  Chalm.,  dessen  Rolle  als  Überträger  der  Malaria  in  Kummasi 
(Goldküste)  von  Chalmers  festgestellt  wurde,  wird  von  Blanchakd  für  identisch  mit 
Anopheles  (Myzomyia)  funestus  gehalten,  während  Gilbs  ihn  für  identisch  mit  dem  süd- 
afrikanischen Anopheles  (Pyretophorus)  cinereus  Theob.  hält. 

Im  tropischen  Amerika  wird  die  Malaria  übertragen  durch  Anopheles  (Nysso- 
rhynchus)  albimanus  Wied.  1821,  der  in  der  Malarialiteratur  meist  Anopheles  argyroiarsis 
ßoB.-DESV.  1827,  neuerdings  von  Theobald  Cellia  argyroiarsis  genannt  wird  und  nament- 
lich in  Südamerika  sehr  weit  verbreitet  ist;  ferner  durch  den  sehr  ähnlichen  Anopheles 
(Nyssorhynchus)  cubensis  Agramonte  1900  {=  Anopheles  albipes  Giles  1902),  dessen  Rolle 
bei  der  Malariaübertragung  bereits  von  Gray  und  Low  auf  St.  Lucia  (Westindien)  ver- 
mutet wurde  und  von  Pazos  auf  Cuba  erwiesen  ist.  Auch  der  brasilianische  Anopheles 
(Arribalzagia)  maculipes  Theob.  scheint  nach  Lutz  die  Malaria  zu  übertragen  und  von 
besonderem  Interesse  ist  endlich  Anopheles  (Nyssorhynchus)  lutzi  Theob.,  für  den  Lutz 
den  Nachweis,  daß  er  die  Malaria  übertrage,  erbracht  hat,  indem  er  gleichzeitig  fand,  daß 
die  Brutstätten  dieser  Art  nicht  wie  die  der  anderen  Anophelinen  in  Tümpeln  u.  dgl. 
sich  finden,  sondern  zwischen  den  Blattscheiden  der  epiphytischen  Bromeliaceen  des 
brasilianischen  Urwaldes.  Als  der  Malariaübertragung  verdächtig  ist  endlich  auch  noch 
der  südamarikanische  Anopheles  (Stethomyia)  ninibiis  Theob.  bezeichnet  w^orden. 

Aus  dieser  ZusammeDstelluug  geht,  so  gering  unsere  wirklich  sicheren  Kennt- 
nisse auch  noch  sind,  doch  jedenfalls  hervor,  daß  die  Zahl  der  Malaria  Über- 
träger eine  ziemlich  erhebliche  ist,  und  daß  ferner  die  Rolle,  welche  die 
verschiedenen  Anophelinenarten  bei  der  Übertragung  der  Malaria  spielen,  keinerlei 
Beziehungen  zu  dem  Theobald 'sehen  Anophelinensysteme  erkennen  lassen.  Alle 
größeren  Gattungen  desselben  (Anopheles  s.  str.  mit  18  Arten,  Myzomyia  mit  20 
Arten,  Pyretophorus  mit  11  Arten,  Myxorhynchiis  mit  14  Ai'ten,  Nyssorhynchus  mit 
14  Arten,  Cellia  mit  7  Arten)  enthalten  einzelne  Arten ,  die  als  Malariaüberträger 
eine  große  praktische  Bedeutung  haben,  daneben  aber  auch  andere,  deren  praktische 
Bedeutung  eine  geringere  ist,  und  während  von  denjenigen  4  Grattungen,  die  bisher 
in  der  Malariaepidemiologie  überhaupt  noch  nicht  genannt  sind,  Äldrichia,  Christya 
und  Lophoscelomyia  nur  eine  einzige  und  auch  Cycloleppteron  nur  2  Arten  um- 
fassen, gehören  die  beiden  einzigen  Arten,  für  welche  Anhaltspunkte  dafür  vorliegen, 
daß  sie  die  Malaria  nicht  übertragen,  Anopheles  (Anopheles)  punctipennis  und  Ano- 
pheles (Myzomyia)  rossi%  in  dem  THEOBALü'schen  Systeme  zu  denselben  Gattungen, 
welche  auch  drei  der  wichtigsten  Malariaüberträger  enthalten,  Anoph.  (Anoph.) 
macuUpennis,  Anoph.  (Myxom.)  funestus  und  Anoph.  (Myzom.)  culicifacies. 

Literatur.  ^) 

1.  über  die  menschlichen  Malariaparasiten. 
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^)  Wenn  hier  nur  eine  besonders  kleine  Auswahl  neuerer  Arbeiten  angeführt  ist, 
so  schien  eine  derartige  Beschränkung  mit  Rücksicht  auf  das  ausführliche,  auch  die 
Malarialiteratur  in  ausgedehntestem  Maße  berücksichtigende  Verzeichnis  in  Bd.  II  S.  83 
bis  94,  sowie  auf  die  Literaturangaben  in  dem  nachfolgenden  Kapitel  über  die  Malaria 
gerechtfertigt.  Vgl.  im  übrigen  auch  die  Vorbemerkung  auf  S.  76.  In  dem  dort  ange- 
führten Jahresbericht  ist  im  Zusammenhange  mit  der  Malariaepidemiologie  auch  die 
Anophelinenliteratur  in  möglichster  Vollständigkeit  berücksichtigt. 
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Anhang:  Coccidien. 

Wie  bereits  in  der  historischen  Einleitung  erwähnt  wurde,  ist  der  Ausgangspunkt 
für  das  Verständnis  des  Entwickhmgsganges  der  Malariaparasiten  die  neuere  Coccidien- 
forschung  gewesen,  und  in  der  Tat  ist  die  Ähnlichkeit,  welche  Malariaparasiten  und 
Coccidien  in  ihrem  ganzen  Entwicklungsgange  erkennen  lassen,  eine  so  große,  daß  es 
auch  heute  noch  wünschenswert  erscheint,  bei  der  Besprechung  der  im  Blute  der  Wirbel- 
tiere schmarotzenden  Protozoen  auch  die  Coccidien  zu  berücksichtigen.  Sind  doch  mit- 
unter die  Malariaparasiten  direkt  der  Ordnung  der  Coccidien  eingereiht  worden  (Mesnil),. 
und  sind  doch  andererseits  gerade  die  Coccidien  so  vielfach  und  gründlieh  untersucht 
worden,  daß  sie  überhaupt  in  der  ganzen  Protozoenforschung  grundlegende  Bedeutung 
gewonnen  haben  und  in  den  letzten  Jahren  als  die  bestbekannte  von  allen  Protozoen- 
gruppen bezeichnet  werden  mußten.  Durch  den  am  Anfang  des  vorigen  Jahres  erfolgten 
Anschluß  der  Malariaforschung  an  die  Trypanosomenforschung  haben  sich  dann  allerdings 
so  neue  Gesichtspunkte  ergeben,  daß  heute  eine  Nachuntersuchung  der  Coccidien  dringend 
wünschenswert  erscheint,  ohne  daß  doch  bisher  die  Bedeutung,  die  die  Coccidien  für  das 
Verständnis  der  Entwicklungsweise  anderer  Protozoengruppen  nun  einmal  gewonnen 
hatten,  eine  wesentliche  Minderung  erfahren  hätte. 

Charakterisierung  der  Coccidien:  Die  Coccidien  siad  einkernige  Zell- 
schmarotzer und  zwar  vorwiegend  Epithelzellschmarotzer,  Bei  denen  nur  die  noch 
nicht  in  Zellen  eingedrungenen  Jugendformen  und  die  reifen  männlichen  Geschlechts- 
formen aktiver  Bewegung  fähig  sind  und  nur  die  reifen  männlichen  Geschlechts- 
formen besondere  Bewegungsorgane  in  Gestalt  von  Geißeln  besitzen.  Im  erwach- 
senen Zustande  sind  sie  kugelig  oder  oval.  Ihre  Verbreitung  von  Wirt  zu  Wirt 
erfolgt  durch  „Oocysten",  welche  durch  eine  widerstandsfähige  Schale  charakterisiert 
sind  und  deren  Bildung  bzw^  Weiterentwicklung  die  Kopulation  sexuell-dimorpher 
Gameten  vorausgeht.  Innerhalb  dieser  Oocysten  entstehen  durch  wiederholte  Teilung 
des  Weichkörpers  ,,Sporozoiten",  welche  meist  noch  zu  mehreren  in  Tochtercysten 
(„Sporocysten")  eingeschlossen  sind.  Nur  bei  sehr  wenigen  Arten  wachsen  diese- 
Sporozoiten  direkt  wieder  zu  Geschlechtsformen  aus.  In  der  Regel  ist  die  Ent- 
Avicklung  vielmehr  durch  einen  Generationswechsel  komphziert,  indem  die  Sporozoiten 
zu  ungeschlechtlich  und  ohne  Encystierung  sich  vermehrenden  „Scliizonten"  heran- 
Avachsen,  deren  Teilungsprodukte,  die  „Merozoiten",  die  Verstärkung  der  Infektion 
des  bereits  befallenen  Wirtsindividuums  bedingen  und  erst  nach  einer  Folge  von 
mehreren  ungesclijechtlichen  Generationen  die  Gesclilechtsformen  aus  sich  hervor- 
gehen lassen. 

Vorkommen  der  Coccidien:  Die  Coccidien  sind  weit  verbreitet  und  finden 
sich  nicht  nur  bei  Wirbeltieren  aller  Klassen  (auch  beim  Menschen  sind  sie  ja,, 
wenn  auch  nur  selten,  beobachtet),  sondern  ebensogut  auch  bei  Weichtieren  und 
Gliedertieren.  Alle  Arten  schmarotzen  Avährend  eines  Teiles  ihres  Lebens  im  Inneren 
von  Zellen  und  zwar  meist  von  Epithelzellen.  Vorzugsweise  befallen  sind  der  Darm 
mit  seinen  Anhangsorganen  (namentlich  der  Leber)  und  die  Exkretionsorgane. 

Pathologie  der  Coccidieninf  ektion :  Bei  einer  einzigen,  kürzlich  von  Laveran 
und  Mesnil  beschriebenen  Coccidienart  (Eimeria  mitraria)  sollen  die  intracellulären 
Stadien,  wenn  sie  nicht  etwa  im  Gegensatz  zu  allen  anderen  Coccidien  überhaupt 
fehlen,  nur  von  sehr  kurzer  Dauer  sein.  Bei  allen  anderen  Coccidien  wird  die 
ganze  Wachstumsperiode  aller  Individuen,  die  überhaupt  eine  solche  durchmachen 
und  deshalb  von  Minchin  als  Trophozoiten  zusammengefaßt  werden,  d.  h.  der 
Scliizonten  und  der  Gametocyten,  vollständig  im  Innern  von  Zellen  dui'chlaufen.. 
Meist  schmarotzen  die  Coccidien  im  Plasma  der  Zellen,  seltener  im  Kern.  In  jedem 
PaUe  aber  geht  die  von  einem  Coccid  befallene  Zelle  unfelilbar-  zugrunde.  An- 
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fänglich.  kommt  es  in  der  Regel  infolge  der  von  dem  Parasiten  ausgeübten  Reizung 
zu  einer  Hypertrophie  der  erkrankten  Zelle  und  ihres  Kernes.  Auch  fettige  Ent- 
artung ist  beobachtet  als  Beweis  für  die  Assimilationsstörung,  welche  durch  den 
fremden  Einmieter  bedingt  wird.  Bei  der  ausschließlich  in  den  Kernen  der  "Wirts- 
zellen  schmarotzenden  Cyclospora  caryolytica  unterbleibt  zwar  eine  solche  Hyper- 
trophie der  ganzen  Zelle,  der  den  Pai'asiten  beherbergende  Kern  schwillt  jedoch 
dm'ch  Flüssigkeitsaufnahme  auf  ein  Vielfaches  seiner  ursprünglichen  Größe  au.  Wenn 
also  auch  die  Details  der  Zelldegeneration  Verschiedenheiten  aufweisen  können,  so 
führt  doch  stets  der  andauernde  Reiz  seitens  des  Parasiten  und  die  schnelle  Ent- 
ziehung der  Nährstoffe  beim  raschen  Wachstum  desselben  zu  einer  so  erheblichen 
Schwächung  der  Wirtszelle,  daß  diese  schließlich  überhaupt  nicht  mehr  zu  assimilieren 
vermag  und  abstirbt,  um  bis  auf  geringe  Reste  von  dem  Parasiten  resorbiert  zu  werden. 

Von  einzelnen  Coccidienarten  (am  ausgesprochensten  von  Eimeria  stiedae  in 
der  Leber  des  Kaninchens)  werden  außer  den  direkt  befallenen  auch  noch  die  be- 
nachbarten ZeUen  des  erkrankten  Wirtsorganes  beeinflußt  und  zwar  derart,  daß 
dieselben  zu  einer  abnormen  Proliferation  angeregt  werden.  Auf  diese  Weise  ent- 
stehen die  „Coccidienknoten"  der  Kaniuchenleber ,  cystisch  erweiterte  Teile  der 
Gallengänge  mit  charakteristischen  Wucherungen  der  Schleimhaut  in  Gestalt  von 
Falten  und  dendritisch  verzweigten  Fortsätzen,  die  mehr  oder  weniger  weit  in  das 
Cystenlumen  hinein  vorspringen,  während  der  ganze  Knoten  eine  bindegewebige 
Abkapselung  erfährt,  die  den  Kranklieitsprozeß  lokalisiert  und  seine  Ausheilung 
imter  Zurücklassung  einer  umfangreichen  Narbe  bedingt.  Daß  diese  Erscheinung 
nicht  isoliert  steht,  beweist  unter  anderem  eine  Angabe  Laveran's,  der  auch  in 
der  Niere  von  Helix  hortensis  bei  Infektion  mit  Klossia  helicina  eine  abnorme  Ver- 
mehrung der  benachbarten  Epithelzellen  und  eine  bindegewebige  Abkapselung  des 
Coccidienherdes  beobachtet  hat. 

Wenn  Avir  von  derartigen,  im  Interesse  einer  Lokalisierung  und  Heilung  des 
Krankheitsprozesses  gelegenen  Wirkungen  auf  die  Nachbarschaft  absehen,  zerstört 
aber  jedes  einzelne  Coccid  nur  die  gerade  von  ihm  befallene  Epithelzelle.  Trotzdem 
kann  es  bei  entsprechend  gi-oßer  Anzahl  der  Parasiten  zu  ausgedehnten  Organ- 
zerstörungen und  dementsprechend  zu  schweren  Erkrankungen  mit  nicht  selten 
tödlichem  Ausgange  kommen.  Die  Überschwemmung  des  erkrankten  Organes  mit 
Coccidien  scheint  aber  auf  deren  Lebensbedingungen  einen  noch  nicht  ganz  auf- 
geklärten ungünstigen  Einfluß  auszuüben,  der  in  seinen  Wirkungen  (durch  eine  Art 
von  Immunisierung  des  Wirtes)  die  Spontanheilung  ermöglicht.  Sie  bedingt  nämlich 
das  Erlöschen  der  die  „Autoinfektion"  vermittelnden  ungeschlechtlichen  Vermehrung 
der  Coccidien  und  das  Auftreten  der  Geschleclitsindividuen,  i)  deren  weitere  Ent- 
wicklung zur  Bildung  der  Dauercysten  fükrt,  welche  die  Infektion  anderer  Wirts- 
individuen zu  vermitteln  bestimmt  sind.  Ähnliche  Verhältnisse  finden  sich  ja  auch 
bei  den  im  Blute  der  Wirbeltiere  schmarotzenden  Protozoen  (namentlich  bei  den 
Malariaparasiten),  wenngleich  sie  sich  dort  durch  den  Wirtswechsel  und  die  Fähig- 
keit der  Krankheit  zu  recidivieren  etwas  komplizierter  gestalten. 

Entwicklung  der  Coccidien: 

a)  Eimeria  schubergi  (Schaud.)  ist  von  Schaudinn  besonders  sorgfältig 
untersucht  worden  und  mag  deshalb  hier  als  typisches  Beispiel  ausführlicher  be- 
sprochen werden. 


■')  Auch  sonst  finden  wir  vielfach,  daß  bei  Tieren  mit  einem  Generationswechsel 
zwischen  einmaliger  geschlechtlicher  und  mehrfach  wiederholter  ungeschlechtlicher  Port- 
pflanzung eine  Verschlechterung  der  Lebensbedingungen  der  ungeschlechtlichen  Ver- 
mehrung eine  Grenze  setzt  und  das  Auftreten  der  geschlechtlichen  Generation  herbeiführt 
{Actinosphaerium,  Infusorien,  Rotatorien,  Phyllopoden,  Äphis,  Fhylloxera). 
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Der  Sporozoit  zeigt  ähnliche  gleitende,  peristaltische  und  seitliche  Bewegungen, 
wie  die  Sporozoiten  der  Malariaparasiten  oder  die  Ookineten  dieser  und  anderer 
Blutparasiten,  und  bohrt  sich  mit  Hilfe  seines  zugespitzten,  aus  dichterem,  stärker 
lichtbrechendem  Protoplasma  bestehenden  Vorderendes  in  eine  Darmepithelzelle  seines 
"Wirtes  (des  bekannten  Tausendfußes  Lithobkis  forficatus)  ein  (vgl.  Fig.  54  auf  S.  227). 
Dort  wandelt  er  sich  zu  dem  völlig  bewegungslosen  Scliizonten  um  (vgl.  Taf.  YII 
Fig.  A,  4).  Erst  hierbei  bildet  sich  im  Kern  aus  zusammentretenden  Chromatin- 
körnchen  ein  besonderer  chromatischer  Innenkörper  (Karyosom)  aus,  welcher  im 
freien  Sporozoiten  noch  völlig  fehlte.  Ist  der  Schizont  erwachsen,  so  vermehret  er 
sich  ohne  vorherige  Encystierung  auf  ungeschlechtlichem  Wege  durch  multiple 
Teilung,  Schizogonie  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  5 — 7).  Die  hierbei  entstehenden  Tochter- 
individuen, Merozoiten ,  sind  den  Sporozoiten  ähnlich,  unterscheiden  sich  aber  von 
ihnen  vor  allem  durch  den  Besitz  eines  Karyosoms.  Sie  werden  durch  den  ZerfaU 
der  "VVii'tszelle  frei  und  dringen  dann  ähnlich  den  Sporozoiten  in  andere  Wirtszellen 
ein,  um  dort  wieder  zu  Schizonten  heranzuwachsen. 

Ist  auf  diese  Weise  durch  wiederholte  Schizogonie  die  Zahl  der  Parasiten  er- 
heblich vermehrt,  so  findet,  wie  bereits  erwähnt,  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  . 
eine  Grenze.  Die  Merozoiten  wachsen  dann  nicht  mehr  zu  Schizonten  heran,  sondern 
zu  den  Greschlechtsformeu  oder  Grametocj^ten.  Die  beiden  Formen  der  Gametocyten 
unterscheiden  sich  voneinander  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haemoproteus  und  den 
Malariaparasiteu  (vgl.  S.  149  f.  und  23.3)  d.  h.  die  männlichen  Mikrogametocyten  (vgl. 
Taf.  VII  Fig.  A,  10  b)  sind  durch  besonders  dichtes ,  klares  fein  wabiges  Protoplasma 
ausgezeichnet,  die  weiblichen  Makrogametocyten  (Taf.  VII  Fig.  A,  10  a)  dagegen  durch 
ihren  Keichtum  an  Eeservestoffen,  der  dem  Protoplasma  ein  opakes,  grobgranuliertes 
Aussehen  verleiht. 

Die  Reifung  der  Gametocyten  erfolgt  in  demselben  Lithobius-Davm,  in  welchem 
sie  entstanden  sind,  im  übrigen  aber  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haemoproteus  und 
den  Malariaparasiten,  indem  der  Mikrogametocyt  durch  TeUung  eine  größere  Zalü 
von  Mikrogameten  aus  sich  hervorgehen  läßt,  während  der  Makrogametocyt  sich 
durch  eine  Reduktion  seines  Kernes  zu  einem  einzigen  Makrogameten  umwandelt. 
Entsprechend  den  Verhältnissen  bei  Haemoproteus  und  bei  Laverania  malaHae  be- 
ginnt auch  bei  Eimeria  schubergi  die  Reifung  der  Gametocyten  mit  einer  kugeligen 
Abrundung  des  zuvor  bohnenförmigen  oder  die  Gestalt  eines  Rotationsellij^soids  be- 
sitzenden Körpers  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  13  a). 

Die  Mikrogameten  (Taf.  VII  Fig.  A,  13b)  besitzen  zwei  Geißeln,  deren  eine 
die  direkte  Verlängerung  des  Hinterkörpers  darstellt,  während  die  andere  in  nächster 
Nähe  des  Vorderendes  entspringt.  Ähnlich  wie  die  Mikrogameten  von  Haemoproteus 
und  den  Malariaparasiten  oder  audi  wie  die  Spermatozoen  der  höheren  Tiere  be- 
stehen auch  die  Mikrogameten  der  Goccidien  zum  größten  Teil  aus  Kernsubstanz, 
welche  nur  von  sehr  wenig  Protoplasma  umgeben  wird,  und  sind  dieselben  auch 
außerordentlich  beweglich. 

Die  Kopulation  (Taf.  VII  Fig.  A,  14)  erfolgt  bei  Eimeria  schubergi  in  der  Weise, 
daß  der  nackte  Makrogamet  einen  Empfängnishügel  bildet,  d.  h.  einen  kleinen  Höcker 
an  der  Oberfläche,  in  welchen  der  Mikrogamet  eindringt,  also  auch  wieder  dasselbe 
Verhalten  wie  bei  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten.  Hervorzuheben  ist  auch, 
daß  der  unreife  Makrogametocyt  auf  die  Mikrogameten  noch  keinerlei  Anziehungs- 
kraft ausübt;  sowie  derselbe  aber  seine  Reifung  vollendet  hat,  scheinen  die  von  ihm 
ausgestoßenen  Kernteüe  eine  magnetische  Anziehungskraft  auf  die  Mikrogameten 
auszuüben  und  dadurch  das  Zustandekommen  der  Befruchtung  zu  vermitteln. 

Nach  erfolgter  Kopulation  scheidet  die  Kopula  alsbald  eine  Hülle  ab,  welche 
sich  im  Laufe  der  nächsten  Zeit  noch  verdickt  und  die  sog.  Oocyste  darstellt. 
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Innerhalb  dieser  Oocyste  erfolgt  dann  die  Vermehrung  des  Parasiten ,  die  wie  bei 
den  Malariaparasiten  als  Sporogonie  bezeichnet  wird,  so  daß  also  die  von  der  Oocyste 
iimschlossene  Kopula  selbst  auch  wieder  als  Sporont  bezeichnet  werden  bann. 
Charakteristisch  für  den  jungen  Sporonten  ist  eine  eigenartige  Spindelform  des 
Kernes,  die  sog.  Kopulationsspindel  (Taf.  VII  Fig.  A,  15 — 16.) 

Die  Sporogonie  erfolgt  in  der  Weise,  daß  sich  zunächst  der  Kern  des  Sporonten 
durch  wiederholte  Zweiteilung  vermehrt  und  darauf  das  Protoplasma  in  eine  der 
Zahl  der  gebildeten  Kerne  entsprechende  Anzahl  gleich  großer  Teilstücke  zerfällt, 
die  sog.  Sporoblasten  (Taf.  VII  Fig.  A  17 — 19).  Diese  (bei  Eimeria  stets  in  der 
Vierzahl  vorhandenen)  Sporoblasten  scheiden  dann  wieder  eine  besondere  Hülle  ab, 
welche  sehr  undurchlässig  ist  und  die  eingeschlossenen  Weichkörper  gegen  Aus- 
trocknung schützt,  und  wandeln  sich  dadurch  zu  den  Sporocysten  (oder  Cystosporen) 
\\m.  Der  Sporocystenkern  teilt  sich  dann  abermals  und  die  sich  ansclüießende 
Protoplasmateilung  führt  dann  zur  Bildung  zweier,  in  der  Sporocyste  eingeschlossener 
Sporozoiten  (Taf.  VlI  Fig.  A,  20). 

Während  dieser  Sporogonie  erfolgt  die  Entleerung  der  Parasiten  mit  dem 
Kote  des  Wirtes  und,  nachdem  die  Sporozoiten  gebildet  sind,  können  die  Oocysten 
(bzw.  nach  deren  etwaiger  Verletzung  die  aus  ihnen  befreiten  Sporocysten)  lange 
Zeit  unverändert  erhalten  bleiben,  ohne  sich  weiter  zu  entwickeln,  aber  auch  ohne 
ihre  Entwicklungsfähigkeit  einzubüßen  (daher  auch  ihre  Bezeichnung  als  Dauercysten 
bzw.  Dauersporen).  Sie  vermitteln  die  Infektion  anderer  Wirtsindividuen,  in  deren 
Darm  die  Sporozoiten  ausschlüpfen ,  um  den  hier  geschilderten  Entwicklungskreis- 
lauf wieder  von  neuem  zu  beginnen  (Taf.  VII  Fig.  A,  21). 

b)  Verschiedenheiten  der  Entwicklung  bei  verschiedenen  Coccidien:  Von  der 

vorstehend  geschilderten  typischen  Coccidienentwicklung  finden  sich  nun  bei  verschiedenen 
Arten  verschiedene  mehr  oder  weniger  wichtige  Abweichungen: 

1.  Dimorphismus  der  Schizogonie:  Während  hei  Eimeria  und  den  meisten 
anderen  Coccidien  die  UDgeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie  nur  in  einer 
Form  vorkommt  und  eine  geschlechtliche  Differenzierung  erst  beim  Erscheinen  der 
Grametocyten  auftritt,  sind  bei  anderen  Coccidiengattungen  bereits  die  ungeschlechtlichen 
Generationen  dimorph.  Unterschiede  bei  den  Sporozoiten  sind  zwar  noch  bei  keiner 
dieser  Formen  gefunden  worden,  bei  Cyclospora  caryolytica  beginnen  aber  bereits  bald 
nach  dem  Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Darmepithelzellen  des  Wirtes  sich  Unter- 
schiede beraerklich  zu  machen,  indem  aus  den  Sporozoiten  zweierlei  verschiedene 
Schizontenformen  hervorgehen.  Beide  vermehren  sich  zunächst,  allerdings  auch  in  etwas 
verschiedener  Weise,, ungeschlechtlich  durch  Schizogonie.  Trotzdem  aber  können  wir  be- 
reits von  diesen  Schizonten  die  einen  als  männlich,  die  anderen  als  weiblich  bezeichnen, 
da  aus  der  ßeihe  der  einen  später  die  Mikrogametocyten,  aus  der  ßeihe  der  anderen 
dagegen  die  Makrogametocyten  hervorgehen  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  B).  Dieser  Dimorphismus 
der  Schizogonie,  der  sich  in  ähnlicher  Weise  auch  bei  den  Coccidiengattungen  Adelea  und 
Legerella  findet,  ist  wichtig  unter  anderem  für  den  Vergleich  mit  Karyolysus  (vgl.  S.  208), 
wenn  er  auch  zunächst  ohne  Nachuntersuchung  einen  Vergleich  mit  dem  Trimorphismus 
anderer  im  Blute  schmarotzender  Protozoen  (vgl.  S.  141)  noch  nicht  zuläßt. 

2.  Ausfall  der  Schizogonie:  Bei  der  Gattung  Eucoccidium,  welche  zwei  in 
Tintenfischen  schmarotzende  Coccidienarten  umfaßt,  fehlt  der  für  alle  anderen  Coccidien 
charakteristische  Generationswechsel,  indem  die  Autoinfektion'  nicht  durch  Schizo- 
gonie, sondern  ebenso  wie  die  Neuinfektion  durch  Sporogonie  bedingt  wii'd.  Die  Sporo- 
zoiten wachsen  nicht  zu  Schizonten,  sondern  direkt  zu  Gametocyten  heran.  DieEucoccidien 
leben  nicht  direkt  im  Darm  ihrer  Wirte,  sondern  in  den  diesen  umspinnenden  Lymph- 
gefäßen. Erst  ihre  reifen  Oocysten  geraten  in  das  Darmlumen  und  können  dann  die  in 
ihnen  eingeschlossenen  Sporozoiten  freigeben. 

3.  Verdoppelung  der  Generationen  bei  der  Schizogonie  und  der 
Bildung  der  Mikrogameten  findet  sich  bei  CaryotropJia  mesnili,  dem  Parasiten 
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eines  marinen  Borstenwurms,  indem  hier  die  Sporozoiten  und  Merozoiten  nicht  direkt 
zu  den  Schizonten  oder  Mikrogametocyten  heranwachsen,  sondern  zu  „erwachsenen  un- 
differenzierten Individuen" ,  die  die  Schizonten  (d.  h.  die  Mutterzellen  der  Merozoiten) 
oder  die  Mikrogametocyten  (d.  h.  die  Mutterzellen  der  Mikrogameten)  erst  durch  eine 
multiple  Teilung  aus  sich  hervorgehen  lassen.  Die  Reifung  der  Makrogameten  erfolgt 
aber  auch  bei  Caryotropha  ohne  einen  Vermehrungsvorgang  durch  einfache  Umwandlung 
aus  dem  „erwachsenen  undifferenzierten  Individuum",  indem  dieses  nachträglich  ßeserve- 
stoä'e  in  sich  aufspeichert,  an  seiner  Überfläche  eine  von  einer  Mikropyle  durchbohrte 
Cystenhülle  abscheidet  und  an  dem  Kern  charakteristische  Veränderungen  erleidet,  welche 
wie  bei  allen  anderen  Coccidien  in  der  Ausstoliung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  gipfeln. 

4.  Die  Kernreduktion  in  den  Grametocyten  erfolgt  bei  verschiedenen 
Coccidien  in  sehr  verschiedener  Weise.  Durch  Vermittlung  von  Kernteilungen,  die  an 
die  Reifung  der  Geschlechtszellen  höherer  Tiere  erinnern,  erfolgt  die  Kernreduktion  in 
den  Makrogametocyten  von  Cyclospora  caryolytica  uud  in  den  Mikrogametocyten 
■von  Adelea,  Legerella  und  Klossia.  In  den  ersteren  entstehen  zunächst  durch  wieder- 
holte Zweiteilung  des  Karyosoms  zahlreiche  Tochterkaryosomen,  welche  sich  jedoch 
nachträglich  wieder  zu  einer  Art  von  Aquatorialplatte  verdichten.  Durch  zwei  sich 
anschließende  Kernteilungen  entstehen  dann  im  ganzen  drei  Kerne,  von  welchen  zwei 
allmählich  resorbiert  werden,  während  der  dritte  den  Kern  des  nunmehr  befruchtungs- 
fähigen Makrogameten  darstellt.  In  den  Mikrogametocyten  von  Adelea,  Legerella  und 
Klossia  erfolgt  die  Kernreduktion  ebenfalls  durch  zweimalige  Kernteilung,  die  aber  hier 
zur  Bildung  von  vier  Mikrogameten  führt.  —  In  allen  anderen  Fällen  wird  aus  dem  Kern 
ein  Teil  des  Chromatins  ausgestoßen,  ohne  daß  hierbei  an  Kernteilungen  ei'innernde 
Bilder  auftreten.  In  dei'  Regel  ist  dieser  zugrunde  gehende  Kernteil  das  Karyosom,  von 
dem  Makrogametocyten  von  Adelea  ovata  wird  jedoch  nicht  das  Karyosom,  sondern  ein 
anderer  Teil  des  Kernes  ausgestoßen.  Auch  der  Zeitpunkt  der  Kernreduktion  wechselt. 
Bei  Adelea  ovata  erfolgt  dieselbe  vor  der  Befruchtung.  Ebenso  wird  bei  Caryotropha 
mesnili  und  Eimeria  schubergi  das  Karyosom  schon  vor  der  Befruchtung  ausgestoßen; 
bei  Caryotropha  bleibt  es  nach  der  Ausstoßung  aus  dem  Kerne  im  Plasma  des  Makro- 
gametocyten zurück,  um  hier  zu  zerfallen  und  resorbiert  zu  werden,  bei  Eimeria  schubergi 
wird  es  dagegen  auch  aus  dem  Plasma  noch  wieder  nach  außen  gestoßen.  Auch  in  den 
Mikrogametocyten  von  Eimeria  schubergi  erfolgt  die  Ausstoßung  des  Karyosoms  schon 
sehr  frühzeitig  vor  der  Bildung  der  Mikrogametenkerne.  In  den  Mikrogametocyten  von 
Cyclospora  caryolytica  bleibt  dagegen  das  Karyosom  länger  erhalten  und  beteiligt  sich 
an  den  zur  Bildung  der  Mikrogametenkerne  führenden  Kernteilungen,  wird  aber  dann 
auf  einem  etwas  späteren  Stadium  der  Mikrogametenbildung  aus  allen  Mikrogameten- 
kernen  annähernd  gleichzeitig  ausgestoßen.  Bei  Eimeria  lacazei  bleibt  das  Karyosom  sogar 
noch  bis  nach  der  Kopulation  in  den  Mikrogameten  erhalten,  scheint  aber  dann  auch 
zugrunde  zu  gehen  und  entsprechend  erfolgt  auch  in  dem  Makrogameten  von  Eimeria 
lacazei  die  Auflösung  des  Karyosoms  und  Ausstoßung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  erst 
kurz  nach  der  Befruchtung,  in  demjenigen  von  Eimeria  p)ropria,  sogar  anscheinend  noch 
etwas  später. 

5.  Die  Bildung  der  als  Oocyste  bezeichneten  Cystenhülle  erfolgt  bei 
Eucoccidium  eberthi,  Eimeria  schubergi  und  anderen  Arten  im  Momente  des  Kindringens 
des  Mikrogameten,  um  eine  Uberbefruchtung  zu  verhindern.  Bei  Caryotropha  mes7iili, 
Eimeria  pjropria  und  Eimeria  proprium  ist  dagegen  bereits  der  reife  befruchtungsfähige 
Makrogamet  von  der  Oocyste  umschlossen  und  diese  besitzt  an  dem  einen  Pole  eine 
Mikropyle,  durch  welche  der  Mikrogamet  eindringt  und  welche  hierauf  verschlossen 
wird,  so  daß  auch  hier  wieder  Uberbefruchtung  verhindert  ist.  Bei  Cyclospora  caryoly- 
tica erfolgt  umgekehrt  die  Bildung  der  Cystenhülle  erst  sehr  spät,  häufig  erst  nach  der 
Entleerung  der  Coccidien  mit  dem  diarrhoischen  Kote  des  erkrankten  Maulwurfs;  hier 
ist  daher  Polyspermie  die  Regel  und  außer  dem  einen  zur  Kopulation  gelangenden  Mikro- 
gameten dringen  in  den  Makrogameten  noch  8 — 14  weitere  ein,  welche  jedoch  normaler- 
weise zugrunde  gehen  und  resorbiert  werden.  (Vgl.  Taf.  VII  Eig.  B,  14,  wo  9  solche  zu- 
grunde gehende  Mikrogameten  im  Plasma-  der  Kopula  sichtbar  sind.) 
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6.  Die  Befruchtungsvorgänge  verlaufen  bei  den  Gattungen  Adelea,  Klossia 
und  Legerella  insofern  anders  als  bei  den  anderen  Coccidien,  als  der  Kopulation,  d.  h.  der 
Verschmelzung  der  reifen  Gameten,  eine  Konjugation,  d.  h.  eine  Aneinanderlagerung  der 
noch  unreifen  Gametocyten,  vorausgeht.  Diese  Konjugation  kann  sogar  bereits  vor  Be- 
endigung des  Wachstums  der  Gametocyten  erfolgen,  so  daß  alsdann  der  stärker  wachsende 
Makrogametocyt  den  kleiner  bleibenden  Mikrogametocyten  noch  teilweise  umwächst  und 
letzterer  auf  diese  Weise  in  eine  grubige  Vertiefung  des  Makrogametocyten  eingebettet 
wird.  Charakteristisch  für  die  drei  genannten  Gattungen  ist  auch,  daß  der  Mikrogametocyt 
nicht  zahlreiche,  sondern  stets  vier  Mikrogameten  bildet,  von  de  nen  dann  einer  in  den 
inzwischen  gereiften  Makrogameten  eindringt,  und  daß  den  etwa  birnförmigen  Mikro- 
gameten die  für  die  Mehrzahl  der  Coccidien  charakteristischen  beiden  Geißeln  fehlen. 
Diese  Geißeln  fehlen  übrigens  auch  bei  Eucoccidium,  dessen  Mikrogameten  einfach  faden- 
förmig erscheinen  und  hierdurch  an  die  Mikrogameten  von  Haemoproteus  und  den 
Malariaparasiten  erinnern. 

7.  Die  bei  derSporogonie  auftretenden  Unterschiede,  welche  bisher  die 
Hauptmerkmale  der  verschiedenen  Coccidiengattungen  darstellen,  betreffen  hauptsächlich 
die  Zahl  der  Sporocysten  und  Sporozoiten,  welche  in  der  Oocyste  gebildet  werden.  Bei 
Legerella  unterbleibt  die  Bildung  besonderer  Sporocysten  und  die  Sporozoiten  liegen  frei 
in  der  Oocyste,  welche  von  einer  doppelten  (bei  Legerella  novo)  oder  gar  dreifachen  (bei 
Legerella  testiculi)  Cystenhülle  gebildet  wird.  Bei  Faracoccidimn  vrerden  anfänglich 
besondere  Sporocysten  gebildet,  in  der  reifen  Oocyste  sind  dieselben  aber  wieder  aufge- 
löst und  die  Sporozoiten  liegen  also  wiederum  frei  in  der  Oocyste.  Bei  Eimeria  stiedae 
und  Eimeria  falciformis  wird  die  Sporogonie  dadurch  etwas  komplizierter  als  bei  anderen 
Coccidien,  daß  die  Sporoblasten  sich  zu  dem  sogenannten  „Pyramidenstadium"  strecken, 
um  das  in  seiner  Bedeutung  noch  nicht  sicher  aufgeklärte  „Spitzenkörperchen"  auszu- 
stoßen. Schließlich  kann  sowohl  bei  der  Sporoblastenbildung  wie  bei  der  Sporozoiten- 
bildung  das  ganze  Plasma  des  Mutterindividuums  (Sporont  bzw.  Sporoblast)  zur  Aufteilung 
gelangen  oder  es  kann  ein  Teil  desselben  als  Restkörper  in  der  Oocyste  bzw.  Sporocyste 
unverbraucht  übrigbleiben.  Dieser  Unterschied  zwischen  Bildung  oder  Fehlen  eines  Rest- 
körpers ist  übrigens  auch  bei  der  Schizogonie  zu  beobachten. 

8.  Die  Öffnung  der  Sporocysten  erfolgt  gleichfalls  in  verschiedener  Weise 
Bei  Eimeria  schubergi  und  anderen  Arten  sind  die  Sporocysten  zweiklappig  und  öffnen 
sich  durch  Auseinanderweichen  der  beiden  Schalenhälften  (vgl.  Taf.  VII  f  ig.  A.  21  und 
Fig.  B,  19).  Bei  Eimeria  stiedae  dagegen  fehlt  diese  Zweiklappigkeit,  dafür  aber  besitzt 
die  Sporocyste  an  einem  Pole  eine  jMikropyle,  welche  sich  unter  dem  Einflüsse  des 
Pankreassaftes  des  Kaninchens  öifnet  und  durch  die  dann  die  Sporozoiten  ausschlüpfen. 
—  Das  Ausschlüpfen  der  Sporozoiten  aus  der  Oocyste  scheint  stets  durch  eine  in 
dieser  befindliche  Mikropyle  zu  ei-folgen. 

System  der  Coccidien:  Wie  bereits  erwähnt,  werden  die  Grattungen  der 
Coccidien  liauptsächlich  nach  der  Zahl  der  Sporocysten  und  Sporozoiten  unterschieden. 
Auch  für  die  Gruppierung  der  Gattungen  werden  in  der  Eegel  diese  selben  Zahl- 
verhältnisse benutzt.  Unter  Berücksichtigung  der  übrigen  vorstehend  besprochenen 
Unterschiede  dürfte  aber  nachstehendes  System  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  am 
besten  entsprechen, 

I.  Familie  Eimeridae.  —  Coccidien  mit  Generationswechsel,  bei  denen  der 
Kopulation  keine  Konjugation  vorausgeht,  und  die  in  großer  Zahl  von  einem  Mikro- 
gametocyten gebildeten  Mikrogameten  zwei  Geißeln  besitzen.  Bei  Schizogonie  und 
Mikrogametenbildung  nur  einmalige  multiple  Teilung. 

1.  Gattung  Eimeria  Amt,  Schn.  —  Kein  Dimorphismus  der  Schizonten;  in  der 
reifen  Oocyste  vier  Sporocysten  mit  je  zwei  Sporozoiten.  —  Mehrere  Untergattungen,  die 
künftig  wohl  z.  T.  selbständige  Gattungen  werden  werden: 

a)  Untergattung  Eimeria  s.  str.  —  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation. 
Sporoblasten  mit  Pyramidenstadium  (Ausstoßung  eines  „Spitzenkörperchens").  Sporocysten 
kugelig  oder  oval;  nicht  zweiklappig,  sondern  mit  Mikropyle;  öffnen  sich  erst  im  Darme 
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des  Wirtes.  —  Typische  Art:  Eimeria  falciformis  Aime  Schn.  aus  dem  Darme  der  Maus; 
am  besten  bekannte  Art:  Eimeria  stiedae  (Lindem.)  aus  Darm  und  Leber  des  Kaninchens. 

b)  Untergattung  Goussia  Labbä.  —  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation. 
Sporoblasten  ohne  Pyramidenstadium.  Sporocysten  kugelig  oder  oval,  zweiklappig, 
öft'nen  sieh  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Die  Gattung  wurde  von  Labb^  gebildet  für 
Darmschmarotzer  verschiedener  Fische,  welche  noch  nicht  näher  untersucht  sind;  sie  ist 
aber  in  neueren  Arbeiten  nicht  mehr  als  selbständige  Gattung  anerkannt.  Wenn  ich  sie 
als  Untergattung  wieder  herstelle,  so  sind  auf  Grund  obiger  Diagnose  zu  ihr  auch  die 
Darmschmarotzer  der  Arthropoden  vom  Typus  der  Eimeria  schubergi  (Schaud.)  zu 
rechnen. 

c)  Untergattung  OfthosjJora  Ami  Schn.  1881  (=  Caryophagus  Steikh.  1889).  — 
Oocystenbildung  schon  bei  der  Reifung  des  Makrogameten.  Sporoblasten  ohne  Pyramiden- 
stadium. Sporocysten  kugelig  oder  oval,  öffnen  sich  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Darm- 
schmarotzer von  Amphibien.  Typische  Art:  Eimeria  (Orthospora)  propria  (AiMfi  Schn.) 
aus  Molge- Arten.  Weitere  Arten:  Eimeria  (Orthospora)  salamandrae  (Steinh.)  aus  Sala- 
mandra  maculosa  und  Eimeria  (Orthospora)  ranarum  (Labbä)  aus  Ra7ia  escidenta. 

d)  Untergattung  Paracoccidiuin  Lav.  et  Mesn.  —  Oocystenbildung  erst  nach 
der  Kopulation.  Sporoblasten  ohne  Pyramidenstadium.  Sporocystenstadium  nur  von  vor- 
übergehender Dauer,  da  alsbald  nach  der  Eildung  der  Sporozoiten  die  SporocystenhüUe 
aufgelöst  wird  und  die  Sporozoiten  alsdann  samt  den  bei  ihrer  Bildung  entstandenen 
Restkörpern  frei  in  der  Oocyste  liegen.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art:  Eimeria 
(Paracoccidinm)  prevoti  (Lav.  et  Mesn.)  aus  dem  Darm  von  Rana  esculenta. 

e)  Untergattung  C'rystallospofa  LABBt.  —  Unterscheidet  sich  von  den  vor- 
stehenden Untergattungen  dadurch,  daß  die  erst  im  Darm  des  Wirtes  sich  öffnenden 
Sporocysten  die  Gestalt  einer  Doppelpyramide  haben.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art: 
Eimeria  (Crijstallospora)  crystalloides  (ThSlohan)  aus  dem  Darm  von  Motclla  tricirrata 
(El.)  und  Motella  maculata  (Risse). 

2.  Gattung  Isospora  Amt,  Schn.  (=  Dijdospora  Labbä).  —  In  der  reifen  Oocyste 
zwei  Sporocysten  mit  je  vier  Sporozoiten.  Dimorphismus  der  Schizonten  nicht  beob- 
achtet. —  Typische  Art:  Isospora  rara  aus  einer  Nacktschnecke  (Limax  einer eo-niger), 
sehr  wenig  bekannt.  Andere  Arten:  Isospora  lacazei  (Labbä),  Darmparasit  des  Sperlings, 
Kanarienvogels  und  anderer  Singvögel  und  typische  Art  der  Gattung  Diplospora  Labbö^ 
welche  sich  bei  unseren  jetzigen  Kenntnissen  von  Isospora  noch  nicht  abgrenzen  läßt. 
Isospora  higemina  (Stiles),  Darmparasit  von  Hund  und  Katze.  Isospora  lieberkühni 
(LABBi),  Nierenparasit  von  Rana  escidenta  und  typische  Art  der  Gattung  Hyaloklossia 
Labbä.  Ferner  noch  drei  im  Darm  von  Eidechsen  und  Schlangen  schmarotzende  Arten. 
—  Ob  wirklich  alle  diese  Arten  so  nahe  verwandt  sind,  daß  sie  in  einer  Gattung  bleiben 
können,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Vorläufig  sind  unsere  Kenntnisse  noch  nicht  aus- 
reichend, um  sie  auf  mehrere  Gattungen  zu  verteilen.  Bemerkt  sei  jedoch,  daß  die  Sporo- 
cysten von  Isospora  lacazei  nach  Wäsielewski  eine  Mikropyle  zu  besitzen  scheinen, 
während  derselbe  Autor  für  Isospora  bigemina  Zweiklappigkeit  der  Sporocysten  vermutet, 
ferner  daß  Isospora  lieberkühni  nach  Lavehan  und  Mesnil  allen  anderen  Coccidien  gegen- 
über eine  Sonderstellung  dadurch  einnimmt,  daß  sie  auf  der  Elutbahn  vom  Darm  nach 
der  Niere  des  Frosches  wandert. 

3.  Gattung  Cyclospoi'ft  AiMfi  Schn.  —  In  der  reifen  Oocyste  zwei  Sporocysten 
mit  je  zwei  Sporozoiten.  Dimorphismus  der  Schizonten  sehr  ausgeprägt  (vgl.  Taf.  VII 
Fig.  B).  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation.  Sporocysten  oval  oder  spindelförmig, 
zweiklappig,  öffnen  sich  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Typische  Art:  Cyclosporä  glome- 
ricola  Ami,  Schn.  aus  dem  Darm  eines  Myriapoden  der  Gattung  Glomeris.  Weitere  Art: 
Cyclosporä  caryolytica  Schaud.  aus  dem  Darm  des  Maulwurfs.  Die  nahe  Verwandtschaft 
beider  Arten  ist  jedoch  noch  nicht  sicher  gestellt,  da  für  den  Parasiten  von  Glomeris 
der  Nachweis  des  Dimorphismus  der  Schizogonie  noch  fehlt.  Auch  raachen  die  Sporo- 
blasten von  Oyclospora  glomericola  ähnlich  wie  bei  Eimeria  ein  Pyramidenstadium  durch, 
um  ein  „Spitzenkörperchen"  („ScHNEiDER'sches  Körperchen")  auszustoßen,  während 
Schaudinn  hiervon  bei  Cyclosporä  caryolytica  nichts  gesehen  hat. 
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4.  Gattung  Angeioct/stisBuAziL.  —  Oocysten  mit  vier,  je  IS(^)  Sporozoiteo  enthalten- 
den Sporocysten.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art:  Ang.  audouiniae  Brazil  aus  einem 
marinen  Borstenwurm. 

5.  Gattung-  Barroii.ria  Ami  Schn.  —  Oocysten  mit  zahlreichen,  nur  je  einen 
Sporozoiten  enthaltenden  Sporocysten.  —  Die  durchweg  wenig  bekannten  Arten,  die  mit 
Ausnahme  eines  Parasiten  von  jVepa  cinerea  im  Darm  von  Myriapoden  schmarotzen,, 
werden  von  JUesnil  auf  vier  Untergattungen  verteilt:  a)  Barrouxia  s.  str.  Sporocyste 
kugelig,  glatt,  zweiklappig,  ohne  schwanzartigen  Portsatz.  b)  Urobarrouxia  Mesn.  Sporo- 
cyste mit  schwanzartigem  Fortsatz  am  einen  Pole,  sonst  wie  vorige,  c)  EcJimospora  Leg.. 
Sporocyste  oval,  bestachelt,  zweiklappig.  d)  Diaspora  Läg.  Sporocyste  oval ;  nicht  zwei- 
klappig, sondern  mit  Mikropyle. 

II.  Familie.  Cnt'yotrophidae.  —  Coccidien  mit  Generationswechsel,  bei  denen 
der  Kopulation  keine  Konjugation  vorausgeht.  Bei  Schizogonie  und  Mikrogameten- 
bildung  zweimalige  multiple  Teilung.  —  Außer  CaryotropJia  mit  der  einzigen  Art  Caryo- 
tropha  niesnili  Siedl,  aus  der  Leibeshöhle  eines  marinen  Borstenwurmes  gehört  vielleicht 
auch  Klossiella  mnris  Smith  et  Johnson  aus  der  Niere  der  Maus  hierher. 

III.  Familie.  Adeleidae.  —  Coccidien  mit  Generationswechsel,  bei  denen  der 
Kopulation  der  Gameten  eine  Konjugation  der  Gametocyten  vorausgeht.  Die  Mikro- 
gametocyten  bilden  stets  vier  kurze  plumpe  Mikrogameten  ohne  Geißeln.  Die  Sporozoiten 
wachsen  wie  bei  den  Eimeriideu  direkt  zu  den  Schizonten  heran,  um  durch  einmalige 
multiple  Teilung  die  Merozoiten  zu  bilden.    Oocystenbildung  stets  erst  nach  der  Kopulation. 

1.  Gattung  A-delea  AiMfi  Schn.  —  Schizonten  dimorph.  In  der  reifen  Oocyste 
vier  oder  mehr  Sporocysten  mit  je  zwei  Sporozoiten.  —  Typische  und  bestbekannte  Art: 
Adelea  ovata  Auifi  Schn.  aus  dem  Darm  von  Lithobius. 


2.  Gattung  Legerella  Mesnil.  —  Schizonten  dimorph.  Oocystenhülle  doppelt 
oder  dreifach  (die  innere  dieser  Hüllen  vielleicht  einer  Sporocyste  entsprechend),  um- 
schließt direkt  zahlreiche  Sporozoiten.  —  Typische  Art:  Legerella  nova  (Auifi  Schn.)  aus 


'     den  Malpighischen  Gefäßen  von  Glomeris. 

3.  Gattung  Klossiti  Ami;  Schn.  —  Kein  Dimorphismus  der  Schizonten.  In  der 
reifen  Oocyste  zahlreiche  kugelige  Sporocysten  mit  je  vier  Sporozoiten.  —  Typische  und 
bestbekannte  Art:  Klossia  Jielicina  Ami  Schn.  aus  der  Niere  Yon  Helix-Arten. 


IV.  Familie  Encoccidiidae.  —  Coccidien  ohne  Generationswechsel,  welche  sich 
nur  durch  Sporogonie  vermehren,  und  bei  denen  der  Kopulation  keine  Konjugation  vor- 
ausgeht und  die  von  einem  Mikrogametocyten  in  sehr  großer  Zahl  gebildeten  Mikro- 


gameten langgestreckt,  fadenförmig  sind. 

Einzige  Gattung:  Eucoccidiiini  Lhe.  (=  Benedenia  Ami  Schn.  nec  Dies.  = 
Legeria  R.  Bl.  nec  Labbö  =  Legerina  Jacquemet).  Oocystenbildung  erst  nach  der 
1  Kopulation.  In  der  reifen  Oocyste  zahlreiche  Sporocysten.  —  Zwei  Arten,  die  beide  in 
den  Lymphspalten  des  Darmes  von  Tintenfischen  schmarotzen :  Eucocc.  octopianum  (Aime 
Schn.)  aus  Odopus  und  Eledone  mit  je  10—12  Sporozoiten  in  den  Sporocysten  (Typus 
der  Gattung)  und  Eucocc.  eberthi  (Labbä)  aus  Sepia  officinalis  mit  je  drei  Sporozoiten 
in  den  Sporocysten. 


Wenngleich  der  Mensch  für  kein  einziges  Coccid  als  ein  normaler  "Wirt  be- 
trachtet werden  kann,  so  sind  doch  mehrfach  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen 
sich  Coccidien  auch  beim  Menschen  angesiedelt  hatten. 

Die  Zahl  der  wirklich  sicher  gestellten  Fälle  von  Coccidiose  beim  Menschen  ist 
i  allerdings  eine  sehr  geringe.  Von  schwerer  zum  Tode  führender  Lebercoccidiose  sind  nur 
zwei  Fälle  bekannt  (1858  von  G übler  in  Paris  bei  einem  45jährigen  Manne  beobachtet, 
bei  welchem  Leber-Echinococcus  diagnostiziert  war  und  der  Tod  an  Peritonitis  erfolgte, 
und  1890  von  Silcock  in  London  bei  einer  50jährigen  Frau,  die  unter  schweren  Er- 
scheinungen fieberhaft  erkrankt  war  und  bei  der  sich  außer  zahlreichen  käsigen  Coccidien- 
herden  in  der  Leber  auch  noch  ebensolche  in  der  gleichfalls  vergrößerten  Milz,  sowie 
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weitere  lokal  begrenzte  entzündliche  Coccidienherde  in  Dünn-  und  Dickdarm  fanden).  In 
drei  anderen  Fällen  wurde  eine  weniger  weit  vorgeschrittene  Lebercoccidiose  bei  der 
Sektion  (von  Deessler  in  Prag  und  von  Sattler  in  Wien)  bzw.  in  einem  alten  Präparat 
(von  Peel  in  GielJen)  gefunden  und  zweimal  ist  auch  (von  Eimer  in  Berlin)  bei  der 
Sektion  menschlicher  Leichen  Darmcoccidiose  festgestellt  worden.  Auf  Grund  der  Unter- 
suchungen des  Stuhlgangs  konnten  Railliet  und  Lucet  in  Paris  bei  einer  Frau  und  einem 
Kinde,  die  an  Diarrhöe  litten,  Darmcoccidiose  diagnostizieren  und  in  Italien  haben 
Grassi  und  ßivoLTA  mehrfach  in  den  Fäces  von  Erwachsenen  und  Kindern  Coccidien  ge- 
funden, ohne  nähere  Angaben  über  etwaige  Krankheitserscheinungen  zu  machen.  Einige 
andere  Fälle  sind  zweifelhaft. 

In  allen  diesen  Fällea  hat  es  sicli  ■wahrscheinlich  um  Eimeria  stiedae 
(Lindem.)  (=  Monocystis  stiedae  Lindem.  =  Sporospennhim  cuniculi  Riv.  =  Coc- 
cidium  perforans  Leuck.  =  Coccidium  cuniculi  Labbe  =  Eimeria  cuniculi  Lhe.  = 
Cytospermium  hominis  Riv.  =  Coccidium  hommis  Riv.  =  Coccidium  perforcms 
Leuck.),  das  bekannte  Coccid  des  Kaninchens  gehandelt,  dessen  eiförmige  bis 
elliptische  Oocysten  24—49  lang  und  12,8—28  fi  breit  werden.  (Schwankungen 
der  Länge  von  28—42,5  fi  und  der  Breite  von  14 — 28  ,//,  sowie  des  Verhältnisses 
beider  zueinander  von  1 : 1,5—1 : 2,0  hat  Metzner  bei  ein  und  derselben  künst- 
lichen Infektion  beobachtet.)  Bei  der  Sporogonie  wird  sowohl  7Amächst  in  der 
Oocj^ste  wie  auch  später  in  den  vier  Sporocysten  je  ein  Restkörper  gebildet. 

In  den  Lehrbüchern  werden  fast  durchweg  mehrere  Coccidienarten  als  gelegent- 
liche Irrgäste  des  Menschen  angegeben  und  zwar  außer  der  bisher  meist  Coccidium  ovi- 
forme  genannten  Eimeria  stiedae,  dem  Lebercoccid  des  Kaninchens,  noch  eine  Coccidium 
2)erforans  oder  Coccidium  hominis  genannte  Art,  die  normalerweise  im  Darm  des  Kanin- 
chens schmarotzen  soll,  und  Isospora  bigemina  (Stiles)  (=  Coccidium  bigeminum  Stiles), 
ein  häufiger  Darmparasit  der  Hunde  und  Katzen.  Für  das  Vorkommen  der  letzteren 
Art  beim  Menschen  wird  aber  in  der  Regel  nur  ein  einziger  (von  Virchow  nach  einer 
Beobachtung  von  Kjellberg  mitgeteilter)  Fall  angeführt  und  dessen  Deutung  «-scheint 
zweifelhaft.  In  einem  anderen  von  Bräun  hypothetisch  auf  Isospora  bigemina  bezogenen 
Fall  habe  ich  schon  früher  bezweifelt,  ob  es  sich  überhaupt  um  Coccidien  gehandelt  hat. 

Im  Gegensatz  hierzu  erscheint  das  Vorkommen  des  Darmcoccids  des  Kaninchens 
beim  Menschen  verbürgt.  Dessen  Unterscheidung  von  dem  Lebercoccid  des  Kaninchens 
läßt  sich  aber  kaum  aufrecht  erhalten,  da  von  den  für  die  Unterscheidung  beider  Arten 
angeführten  Merkmalen  sich  das  angebliche  Fehlen  eines  Restkörpers  in  den  Oocysten 
von  Eimeria  stiedae  als  eine  irrtümliche  Annahme  und  andererseits  die  außerdem  noch 
angeführten  Unterschiede  in  Form  und  Größe  der  Oocysten  als  Folge  einer  sehr  erheb- 
lichen individuellen  Variation  des  Kaninchencoccids  erwiesen  haben. 

Von  zweifelhaften  Beobachtungen,  die  mehrfach  auf  Coccidien  bezogen  worden 
sind,  verdienen  hier  zwei  spezielle  Erwähnung: 

1.  Angebliche  Coccidiencysten  in  eitrigem  Pleuraexsudat,  beobachtet  bei  einem 
jungen  Manne,  welcher  auf  den  zwischen  Bordeaux  und  dem  Senegal  verkehrenden 
Schiffen  beschäftigt  war.  In  der  durch  Thoracocentese  entleerten  eitrigen  Flüssigkeit 
fanden  sich  große,  kugelige  bis  ovale  Cysten,  welche  10 — 20  spindelförmige  Körper  von 
18—100  ^  Länge  und  einen  großen  „Restkörper"  enthielten.  Blanchärd  faßte  diese 
Cysten  als  ungeschlechtliche  Vermehrungsstadien  eines  Coccids,  die  spindelförmigen  Körper 
als  die  Merozoiten  auf.  Gegen  diese  Annahme  spricht  aber  schon  allein  die  Cysten- 
bildung,  die  ja  bei  der  Schizogonie  der  Coccidien  stets  fehlt.  Wie  problematisch  die 
wirkliche  Bedeutung  jener  Cysten  ist,  wird  auch  dadurch  illustriert,  daß  M^gnin  sie  an- 
statt auf  Coccidien  vielmehr  auf  Echinorhynchen  zurückführen  will,  indem  er  die  spindel- 
förmigen Körper  als  die  Eier  bzw.  die  flottierenden  Ovarien  dieser  Parasiten  auffaßt. 

2.  Wichtiger  ist  das  sogenannte  Cocciflioifles  iminitis,  welches  bei  einer 
bisher  nur  in  Amerika  (speziell  in  Argentinien  und  den  Vereinigten  Staaten)  be- 
obachteten Hauterkrankung  gefunden  wurde.  Es  handelt  sich  um  kleine,  im  Corium  ge- 
legene Granulationsgeschwülste,  welche  an  Miliartuberkeln  erinnern  und  zu  papillen- 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten. 


267 


artigen  Erhebungen  der  Haut  führen,  welche  miteinander  verschmelzend  ausgedehnte 
höckrige  Hautwucherungen  bilden,  die  sich  an  der  Peripherie  immer  weiter  aus- 
breiten, ohne  daß  es  an  den  zuerst  ergriffenen  Hautstellen  zur  Heilung  kommt.  Auch 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  kann  die  Krankheit  sich  weiter  verbreiten  und  zu 
einer  Allgemeiniufektion  führen,  bei  der  Lunge,  Leber,  Milz,  Nieren  und  Geschlechts- 
organe erkrankt  gefunden  wurden.  Auch  in  diesen  inneren  Organen  kam  es  zur  Bildung 
kleiner  Knötchen,  die  durchaus  an  Miliartuberkeln  erinnerten,  in  denen  aber  anstatt  der 
Tuberkelbazillen  die  als  Coccidioides  bezeichneten  eigentümlichen  Parasiten  gefunden 
"wurden.  Kam  es  an  den  erkrankten  Hautstellen  zur  Geschwürsbildung,  so  wurden  diese 
Parasiten  auch  massenhaft  in  dem  eitrigen  Sekret  der  Geschwüre  gefunden.  Alle  bisher 
bekannt  gewordenen  Fälle  endeten  tödlich,  wenngleich  die  Dauer  der  Krankheit  sehr 
verschieden  war  und  in  einem  Falle  fast  10  Jahre  betrug,  während  ein  von  diesem  Falle 
aus  durch  Impfung  infizierter  Affe  in  weniger  wie  einem  Monat  erlag  und  ein  anderer 
Mann,  bei  welchem  die  Krankheit  mit  einem  Ausschlag  auf  der  Stirn  begann,  3  Monate 
nach  dem  Beginne  des  Leidens  starb. 

Einige  in  Frankreich  von  Moeestin  und  Milian,  sowie  Dueet  und  Coenil  be- 
obachtete Hautwucherungen,  die  durcli  frühzeitige  Extirpation  geheilt  wurden,  könnten 
nach  Blanchaed  mit  dieser  sonst,  wie  gesagt,  bisher  nur  in  Amerika  beobachteten  Er- 
krankung vielleicht  identisch  sein.  Ferner  will  Seebee  zwei  Fälle  von  Nasenpolypen 
auf  Coccidioidcs-lniektion  zurückführen. 

Die  Parasiten,  welche  die  geschilderte  Affektion  hervorzurufen  scheinen,  sind  be- 
schälte kugelige  Körper  von  3 — 30  /u  Durchmesser,  welche  sich  in  den  ßiesenzellen  der 
Granulationsgeschwülste  bis  zu  zehn  Stück  fanden.  Die  doppelt  konturierte  Oystenhülle 
.umschließt  einen  granulierten  protoplasmatischen  Inhalt,  deren  Kern  jedoch  noch  nicht 
nachgewiesen  ist.  Im  Inneren  dieser  Cyste  soll  es  dann  zu  einer  lebhaften  Vermehrung 
kommen,  die  zur  Bildung  zahlreicher,  sporozoitenähnlicher  Fortpflanzungskörper  führt.  — 
Die  Entdecker  hielten  diese  Parasiten  für  Coccidien,  weshalb  ich  die  Erkrankung  hier 
erwähne.  Daß  es  sich  wirklich  um  Coccidien  gehandelt  haben  sollte,  ist  jedoch  höchst 
unwahrscheinlich,  wie  bereits  Blanchaed  betont  hat,  der  freilich  geneigt  ist,  wenigstens 
an  der  Sporozoennatur  der  Parasiten  festzuhalten.  Nur  weitere  Untersuchungen  können 
über  ihre  Bedeutung  Aufklärung  verschaffen. 
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Erklärung  der  Tafel  VIII. 

Alle  Figuren  sind  mit  einem  Leitz'schen  Mikroskop  (homog.  Imm.  Vi2>  Comp.-Ocular  18) 
und  mit  dem  Zeichenapparat  von  Winkel  gezeichnet  bei  einer  Vergrößerung  von  ca.  3300  : 1 
(festgestellt  durch  die  in  gleicher  Weise  erfolgte  Abzeichnung  eines  Zeiß'schen  Objektiv- 
mikrometers). Bei  gleicher  Vergrößerung  sind  auch  die  meisten  Originale  unter  den 
Textabbildungen  gezeichnet,  die  dann  bei  der  Reproduktion  auf  ca.  3000 : 1  verkleinert 
wurden.  — -Die  roten  Blutkörperchen  sind  nur  durch  den  Umriß  angedeutet  worden. 

Fig.  1 — 4.  Trypanozon  brucei  (Plimm.  u.  Bradf.)  aus  dem  Blute  einer  in  Kamerun 
durch  Impfung  infizierten  Ratte. 

Fig.  1  —  2  „breite,  blasse"  Formen  (Weibchen  ?). 
Fig.  3 — 4  gewöhnliche  (indifferente)  Formen. 
Fig.  5 — 9.    Birnformen  von  Babesia  canis  (Piana  et  Galli-Val.)  aus  dem  Blute 
des  Hundes  (Südafrika). 

Fig.  5  Birnformen  mit  ruhenden  Kernen. 

Fig.  6  Birnformen  mit  sich  zur  Teilung  anschickenden  Hauptkernen. 
Fig.  7  Birnformen  mit  geteilten  Hauptkernen  und  Blepharoblasten. 
Fig.  8  Birnform  mit  geteiltem  Blepharoblasten. 

Fig.  9  Birnformen  mit  sich  inäqual  teilenden  Kernen  (Entstehung  von  Haupt- 
kern und  ßlepharoblast  durch  Teilung  eines  vorher  einheitlichenKernes?). 
Fig.  10.  Birnform  von  Babesia  eqiii  (Lav.)  aus  dem  Blute  des  Pferdes  (Südafrika)  mit 
sieben  Chromatinkörnern  (Mikrogametocyt?). 

Fig.  11 — 24.  Ringformen  und  amöboide  Formen  von  Babesia  canis  (Piana  u.  Galli- 
Valerio)  aus  dem  Blute  des  Hundes  (Südafrika). 

Fig.  25 — 27.  Amöboide  Formen  von  Babesia  equi  (Lav.)  aus  dem  Blute  des  Pferdes 
(Südafrika). 

Fig.  28.  Babesia  parva  (Theiler).  Parasit  des  afrikanischen  Küsteufiebers,  aus 
dem  Blute  des  Rindes  (Südafrika). 

Fig.  29 — 32.    Plasmodium  kochi  Lav.  aus  dem  Blute  des  Tschimpansen  (Kamerun). 

Fig.  29  jüngstes  beobachtetes  Stadium. 

Fig.  30  Ringform  (junger  Schizont). 

Fig.  31  älterer  Schizont. 

Fig.  32  Makrogametocyt. 
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Malaria. 

Von 

Marineoberstabsarzt  Dr.  Hans  Ziemann,  Regierungsarzt  zu  Kamerun. 

(Mit  Tafel  IX— XI.) 


Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Krankheit,  deren  Wesen  und  Verlauf  wir  in  Folgendem  genauer  kennen 
lernen  wollen,  und  die  ihren  Namen  von  mal  aria  (italienisch)  =  schlechte  Luft  hat, 
weist  in  einzelnen  Gegenden  und  Ländern  verschiedene  Bezeichnungen  auf. 

Wechselfieber,  kaltes  Fieber,  Intermittens,  Paludismus,  Intermittent  Fevre,  Ague, 
fifevre  palustre,  paludisme,  febbre  intermittente,  Koorts  sind  einige  der  gebräuchlichsten. 
Der  Name  Wechselfieber  deutet  schon  an,  daß  als  charakteristisches  S_ymptom  ein  in  be- 
stimmten Intervallen  wiederkehrendes  Fieberstadium  zu  betrachten  ist. 

Geschichtliches. 
Ältere  Periode. 

Bei  der  ungehem-en  Fülle  des  Stoffes,  der  riesigen  Literatur  und  der  Knapp- 
heit des  Raumes  können  hier  nur  die  wichtigsten  Daten  gegeben  werden.  Wir 
sehen  daher  von  der  üblichen  Einleitung  mit  Hippokkates  ab  und  erwähnen  nur,  daß 
zweifellos  die  Alten  die  Malaria  sehr  wohl  schon  kannten,  und  daß  z.  B.  bereits 
Celsus  die  später  zu  beschreibende  maligne  Tertiana  als  perniciöse  Malaria  schilderte. 

Im  Jahr  1640  erfolgte  die  denkwürdige  Einführung  der  Chinarinde  in  die 
Therapie  der  Malaria  durch  die  Gräfin  del  Cinchon,  bzw.  ihren  Arzt  Jüan  del  VegOi 
welche  dieselbe  aus  Ecuador  nach  Europa  mitbrachten.  In  Ecuador  war  sie  den 
Eingeborenen  als  Fiebermittel  schon  lange  bekannt.  Die  Namen  von  Morton, 
ToKTi,  Sydenham  sind  mit  der  folgenden  Epoche  der  Geschichte  der  Malarialehre 
untrennbar  verbunden.  Speziell  Torti's  Buch  über  die  Malaria  enthält  eine  FüUe 
von  noch  heut  zu  Eecht  bestehenden,  klassisch  abgefaßten  klinischen  Angaben. 

1847  entdeckte  Heinrich  Meckel  die  pigmentierten  Leukocyten  der  Malariker 
und  pigmentierte  Körper  in  der  Milz  und  im  Blute  einer  Geisteskranken,  welche 
wohl  zweifellos  Malariaparasiten  waren. 

Frerichs  und  Virchow  fanden  ebenfalls  die  erwähnte  Pigmentierung.  Um 
den  klinischen  Ausbau  machten  sich  hoch  verdient  in  den  50  er  bis  80  er  Jahxen 
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des  vorigen  Jahrhunderts  Collis,  Blrenger  Feraud,  Coeke,  Fayrer,  BaccelIi, 
Kelsch  und  Kiener  und  andere. 

Da  noch  kein  Bazillus  für  die  neue  Krankheit  vorhanden  war,  fanden  1879  Klebs 
und  ToMMASi  Ceudeli  den  gesuchten,  der  von  Cuboni,  Makchotjx,  Schiavuzzi  und  anderen 
auch  verteidigt  wurde.  Noch  1887  erklärten  Mosso  und  Maragliäno  die  Malariaparasiten 
für  Degenerationszustände  der  roten  Blutkörper,  was  mit  der  Mangelhaftigkeit  ihrer  Unter- 
suchungsmethode zu  erklären  ist.  Wir  kommen  auf  die  Fehlerquellen,  denen  diese  und 
andere  Forscher  zum  Opfer  fielen  noch  zurück. 

Am  6.  November  1880  machte  Laveran  inConstantine  in  Algier 
die  denkwürdige  Entdeckung  der  Malariaparasiten,  die  er  sofort  als 
kleinste  Protozoen  und  als  Schmarotzer  der  roten  Blutkörper  des  Menschen  erkannte, 
vgl.  Taf.  XI  Fig.  1,  2,  3,  10,  16  etc. 

Er  entdeckte  auch  bereits  die  später  als  geschlechtliche  Formen  der  Malaria- 
parasiten erkannten  Halbmonde  und  Geißelkörper,  vgl.  Taf.  XI  Fig.  22  u.  24. 

1882  bestätigte  Eichard  Laveran's  Entdeckung,  und  Laveran  vereinigte 
seine  Befunde  1884  in  seiner  bekannten  „Traite  des  fievres  palustres".  Zunächst 
begegnete  Laveran's  Entdeckung  starker  Skepsis. 

Die  italienischen  Forscher  verhielten  sich  ablehnend,  auch  Maechiafava,  Celli  und 
Geassi.  Diese  Reminiscenz  tut  den  ausgezeichneten  späteren  Arbeiten  der  italienischen 
Forscher  gewiß  keinen  Abbruch,  und  wenn  Geassi  noch  1887  in  Pavia  den  Malaria- 
parasiten Laveran's  ein  Todeszeugnis  ausstellte,  so  teilte  er  mit  diesem  Irrtum  nur  das 
Schicksal  vieler  anderer. 

Auf  den  nicht  immer  erquicklichen  Prioritätsstreit  über  die  Entdeckung  des 
Malariaparasiten  wollen  wir  hier  nicht  eingehen  (vgl.  1888,  Arch.  Ital.  de  Biologie). 
Laveran  bleibt  mit  Eecht  der  Ruhm  des  Entdeckers  der  Malariaparasiten. 

Tatsächlich  gaben  Maechiafava  und  Celli  1883  mit  Zuhilfenahme  gefärbter 
Präparate  bereits  eine  Beschreibung  der  später  als  Malariaparasiten  von  ihnen  er- 
kannten Gebilde,  auch  der  noch  unpigmentierten  Jugendformen,  und  zeigten,  daß 
die  Bildung  des  Pigments  im  Malaria-Blute  innerhalb  der  roten  Blutkörper  erfolge, 
Taf.  XI  Fig.  2  u.  3.    Ferner  beschrieben  sie  bereits  die  Ringformen,  Taf.  XI  Fig.  17. 

1885  erweiterten  sie  diese  Befunde,  erkannten  die  parasitäre  Natur  an,  trennten  die 
Parasiten  von  den  Vakuolen  der  roten  Blutkörper  und  beschrieben  die  Teilungs- 
formen, welche  sich  aus  endoglobulären  Parasiten  innerhalb  der  roten  Blutkörper 
entwickeln,  Taf.  XI  Fig.  7,  14,  21.  1884  entdeckte  Gerhardt,  daß  sich  die  Malaria- 
fieber durch  Einspritzen  von  Malariablut  auf  andere  Menschen  übertragen  lassen, 
was  durch  Celli  und  Marchiafava,  später  von  Gualdi  und  Antolisei,  Angelini, 
Baccelli,  Bein,  Bignami,  Mannaberg,  Elting,  und  anderen  bestätigt  wurde. 

Im  Herbst  1885  begann  Golgi  in  klassischen  Arbeiten  den 
Parasitenbefund  im  Blute  mit  den  klinischen  Erscheinungen  in 
Übereinstimmung  zu  bringen.  Er  beschrieb  zunächst  die  Entwicklung  des 
Parasiten  des  alle  4  Tage  wiederkehrenden  Fiebers  (Quartana)  vom  jungen,  in  den 
roten  Blutkörper  eindringenden  Parasiten  an,  bis  zur  Teilung,  Taf.  XI  Fig.  9 — 14. 

1886  wurde  ebenso  der  Tertianparasit  von  ihm  analysiert,  Taf.  XI  Fig.  1 — 7.  1891 
lehren  Marchiafava  und  Celli  die  Parasiten  der  schweren  Sommerherbstfieber 
Itahens,  Taf.  XI  Fig.  16—21,  von  den  gewöhnlichen  Tertian-  und  Quartanparasiten 
zu  trennen.  Die  Namen  Marchiafaya's  und  Celli's,  Golgi's,  Grassi's  und 
Feletti's,  Bignami's  imd  Bastianelli's  ,  Sanfelices,  Dionisis,  Mannaberg's, 
Osler's,  Thayer's  und  Hewetson's  sind  mit  der  folgenden  Periode  der  Malaria- 
entwicklung untrennbar  verbunden.  AUe  Namen  aufzuzählen  ist  unmöglich.  In 
Deutschland  begannen  zu  jener  Zeit  F.  Plehn  und  Rüge  ihre  ätiologischen,  Schellong 
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lind  Maetix  ihre  klinischen  Malariauntersuchungen.  Wir  übergehen  hier  die  älteren 
Arbeiten  über  den  feineren  Bau  der  Malai'iaparasiten  wie  die  von  Celli,  Guarnieri 
und  Grassi  usw.  ,  da  ihre  Resultate  bei  der  Mangelhaftigkeit  der  angewandten 
^lethoden  nicht  allgemeine  Anerkennung  finden  konnten. 

1891  untersuchte  Romanowsky  mit  Hilfe  der  RoMANOWSKY'schen  Färbe- 
methode  (vgl.  diese)  und  an  der  Hand  von  6  Fällen  gewöhnlicher  Tertiaua  die  feinere 
Struktur  der  betreffenden  Parasiten.  Die  Kernteilung  derselben  sollte  eine  karyo- 
Idnetische  sein. 

Bezüglich  der  ursprünglichen,  ganz  unzuverlässigen  Romano wsKY'schen 
Färbung  siehe  üntersuchungsmethoden.  Mannaberg  gab  mit  Hilfe  einer  anderen, 
aber  komplizierteren  Methode  weitere  wertvolle  Details  über  den  feineren  Bau  der 
Parasiten,  insbesondere  über  den  Kern,  konnte  aber  ebenfalls  noch  nicht  den  Kern 
während  der  ganzen  Eütwicklung  verfolgen.  1898  gelang  dieses  dem  Verf.,  mit 
Hilfe  der  von  ihm  brauchbar  gemachten  RoMANOWSKY'schen  Färbung  und  unter 
vergleichender  Untersuchung  zahlreicher  Blutparasiten  der  Warm-  und  Kaltblüter. 
Die  Lehre  von  der  ungeschlechtlichen  Entwicklung  der  Malariaparasiten  gelangte 
damit  zu  einem  gewissen  Abschluß. 

Neuere  Periode. 

Es  hatten  schon  ältere  Autoren  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  die  Malaria 
durch  Moskitos  übertragen  würde,  so  z.  J3.  Lancisi,  eine  Vermutung,  die  auch  das  Volk 
in  manchen  Malariagegenden  schon  teilte.    Die  meisten  Autoren  hatten  aber  lange  Zeit 
die  Anschauung,  daß  die  Malaria  durch  das  Wasser  oder  die  Luft  übertragen  würde. 
Uber  die  Form,  in  der  sieh  die  Malariaparasiten  außerhalb  des  Körpers  finden,  bestanden 
die  verschiedensten  Vermutungen.    Geassi  und  Calandeuccio  vermuteten  in  Amöben,  die 
sie  im  Nasenrachenraum  von  Tauben  fanden ,  die  außerhalb  des  Menschen  vorkommende 
Form  der  Malariaparasiten.   Coeonado  fand  dieselbe  sogar  freilebend  im  Sumpfwasser  [ 
ANNABEEG  sprach,  die  Anschauung  Laveean's  über  die  hohe  Bedeutung  der  Geißelkörper 
eiter  ausführend,  1893  den  geistvollen  Gedanken  aus,  daß  speziell  die  Geißelfäden  der 
eißelkörper  die  Anpassung  der  Parasiten  an  saprophytische  Verhältnisse  vermittelten, 
gl.  Taf.  XI  Fig.  30.     Auf  Grund  biologischer  Betrachtungen  kam  Verf.  1898  zu  der 
nnahme,  daß  die  Parasiten  als  solche  schon  in  der  Außenwelt  existierten,  indeß  in  einer 
orm,  welche  ihnen  ein  Ersatz  bietet  für  den  Parasitismus  innerhalb  der  roten  Blut- 
ellen und  zugleich  damit  einen  Schutz  gegen  äußere  Einwirkungen.    Diese  Möglichkeit 
äre  gegeben  durch  Schmarotzen  an  oder  in  anderen  Lebewesen,  die  dem  Tier-  oder 
flanzenreich  angehörten.    Sobald  die  Parasiten  in  den  menschlichen  Organismus  einge- 
sungen, würden  sie  nach  obiger  Annahme  frei,  wenigstens  unter  normalen  Umständen, 
a  die  roten  Blutzellen  ihnen  einen  zusagenderen  Nährboden  darböten. 

Bei  der  Annahme,  daß  die  Parasiten  außerhalb  des  Organismus  in  einem  anderen 
rganismus  schmarotzten,  könnte  die  Infektion  selbst  auf  die  mannigfaltigste  Weise  ent- 
tehen,  durch  Einatmung,  Genuß  von  Wasser,  Stiche  von  Insekten  etc.  (1.  c.  S.  90).  Frei- 
bende,  also  nicht  parasitäre  Bntwicklungsstadien  wurden  demnach  bereits  mit  Bestimmt- 
eit  ausgeschlossen. 

Durch  Geoege  Nüttall's  kritische  und  sorgsame  Nachforschungen  erfuhren  wir, 
aß  schon  1883  der  Amerikaner  King  energisch  für  die  Übertragung  der  Malaria  durch 
oskitos  eingetreten  ist.  Nach  Puge  soll  schon  damals  R.  Koch,  ohne  Kenntnis  der 
iNG'sehen  Hypothese,  dieselbe  Ansicht  mündlich  ausgesprochen  haben.  1884  schließt 
ich  Laveean  dieser  Ansicht  an.  1894  stellt  Manson,  der  bereits  die  Mücken  als  die  Über- 
äger  der  Filariakrankheit  erwiesen,  die  These  auf,  daß  die  Geißeln  der  Malariaparasiten 
poren  wären.  Diese  sollten  sich  innerhalb  der  Moskitos,  welche  Malariablut  gesogen, 
mwandeln,  ähnlich,  wie  es  die  Pilariaembryonen  täten.  Nach  dem  Tode  des  Moskitos 
önnte  dann  der  junge  Parasit  wieder  in  eine  Moskitolarve  eindringen  oder  in  Freiheit 
esetzt  werden.    Der  Mensch  könnte  sich  dann  durch  Trinken  von  Wasser  infizieren,  in 
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denen  die  erwähnten  Moskitos  ihren  Tod  gefunden  oder  durch  Einatmen  des  Staubes  von 
eingetrockneten  Sümpfen. 

Nach  BiGNAMi,  1896,  sollten  die  Moskitos  das  Malariavirus  aus  dem  Boden  aufnehmen 
und  es  dem  Menschen  einimpfen.  Eine  Stütze  für  die  Theorie,  daß  die  Malaria  durch 
3Ioskitos  übertragen  würde,  lag  auch  darin,  daß  es  Theobald  Smith  gelang,  nachzuweisen, 
daß  das  Texastieber,  welches  mit  der  Malaria  ätiologisch  viele  Analogien  bot,  durch  Zecken 
übertragen  wurde.  Smith  zeigte,  daß  die  Krankheitskeime  auf  die  junge  Brut  von. Zecken, 
■welche  sich  an  texasfieberkranken  Rindern  infiziert  hatten,  übergingen. 

SchoD  1895  machte  dann  Ronald  Eoss,  ein  englischer  Militärarzt,  der  auf 
Veranlassung  von  Manson  üntei'suchungen  über  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Mücken  anstellte,  die  Entdeckung,  daß,  gewisse  Formen  der  Malariaparasiten,  die 
sog.  Halbmonde,  sich  im  Mückenmagen  leicht  in  Sphären  und  Greißelkörper  ver- 
wandelten, Taf.  XI  Fig.  22—30.  1897  entdeckte  Mac  Callum  die  ge- 
schlechtliche Differenzierung  der  Malariaparasiten,  nachdem  er  die 
Befruchtung  bei  männlichen  und  weiblichen  malariaähnlichen  Parasiten  im  Vogel- 
hlute,  den  sog.  Halteridien  oder  Trypanosomen  Schaudinns,  sowie  die  daraus  ent- 
stehende Würmchenbildung  erwiesen,  vgl.  Taf.  X  Fig.  40 — 44. 

Diese  Würmchen  waren  bereits  vorher  von  Danilewsk'x  beschrieben,  aber  als  selb- 
ständige Organismen  gedeutet  worden.  Auch  Verf.  hatte  sie  1897  im  Eulenblut  in  Italien 
gesehen,  sie  aber  damals  den  Drepanidien  der  Frösche  an  die  Seite  gestellt  (1.  c.  S.  135). 

Im  Augnst  1897  findet  Ross  die  Entwicklung  von  Halbmonden  zu  pig- 
mentierten Körj^ern  im  Mückenmagen,  nachdem  die  betreffenden  Mücken  Malaria- 
hlut  gesogen.  Ganz  zweifellos  waren  seine  dappled  winged  moskitos,  mit  denen  er 
damals  gearbeitet,  Anophelinen,  d.  Ii.  diejenigen  Moskitos,  welche  allein  die  Malaria 
übertragen  können. 

Nur  kannte  er  damals  die  Anophelesnatur  dieser  Mücken  noch  nicht.  Er  spricht 
aber  schon  deutlich  von  den  pigmentierten  Körpern  an  der  Magenwandung  seiner  Ver- 
suchsmoskitos als  einem  Entwicklungsstadium  der  Malariaparasiten.  Daß  es  sich  nicht 
um  Infektionen  durch  die  den  menschlichen  Malariaparasiten  verwandten  Vogelmalaria- 
parasiten, Proteosomen,  handelte,  geht  daraus  hervor,  daß  er  seine  Anophelinen  selbst 
aus  Eiern  gezüchtet  hatte,  die  seiner  Beschreibung  nach  Anopheleseier  sein  mußten. 
(Betr.  eines  späteren  Versuches  1897,  der  möglicherweise  mit  einer  Culexart,  die  nur 
Vogelmalaria  zu  übertragen  vermag,  stattfand,  sei  auf  die  Originalberichte  verwiesen.) 
Im  Februar  1898  findet  er  außerdem  ähnliche  pigmentierte  Körper  im  Magen  von  Mücken, 
die  er  mit  Tertianablut  gefüttert. 

In  der  ersten  Hälfte  des  Jahres  1898  legte  Ross  in  ausge- 
zeichneten Untersuchungen  den  Entwicklungsgang  der  Proteo- 
somen in  der  Stechmücke  (Culex  pipiens)  dar  (vgl.  Lühe). 

Koch  und  seine  Mitarbeiter  Pfeiffee  und  Ko ssel  bestätigten 
und  erweiterten  in  wichtigen  Punkten  die  Untersuchungen  von 
Ross,  indem  es  ihnen  auch  gelang,  die  allerersten  Stadien  der  geschlechtlichen 
Weiterentwicklung  der  Vogelmalariaparasiten  (Proteosomen),  das  Würmchenstadium, 
zu  finden. 

In  einer  Fußnote  der  betr.  Arbeit  gibt  Koch  an,  daß  seine  Untersuchungen  über 
das  Halteridium  bereits  vollständig  beendigt  waren,  als  er  von  der  Arbeit  Mac  Gallum's 
Kenntnis  erhielt. 

November  1898  fanden  GtKAssi,  Bignami  und  Bastianelli 
im  Magen  von  zwei  Anophelinen,  welche  mit  halbmondhaltigem 
Blute  der  Perniciosa  gefüttert  waren,  ebenfalls  pigmentierte  Gre- 
bilde,  die'  sie  als  weiteres  Bntwicklungsstadium  der  Perniciosaparasiten  ansprachen. 
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November  1898  publizierte  Bignami  den  ersten  Fall  einer  gelungenen  experi- 
mentellen Malariaimpfung  bei  einem  bis  daliin  nie  an  Malaria  erkrankt  gewesenen 
Manne  durch  einen  infizierten  Anopheles.  Es  folgten  dann  sofort  weitere  Unter- 
suchungen von  Geassi,  Bignami  und  Bastianelli  November  und  Dezember  1898. 
Es  gelang  ihnen,  der  Reihe  nach  nicht  nur  den  Perniciosa-,  sondern  auch  den 
Tertiana-  und  Quartanaparasiten  in  seiner  Entwicklung  in  der  Mücke  einwandsfrei 
weiter  zu  verfolgen. 

Die  experimentellen  Impfungen  durch  infizierte  Anopheles  sind  seitdem  mehrfach 
von  anderen  Autoren  wiederholt  worden,  u.  a.  von  Favre  und  Tztizüki  an  sich  selbst. 
12  Tage  nach  dem  Stich  der  infizierten  Mücke  Ausbruch  einer  Perniciosa. 

Ein  ganz  außerordentliches  Verdienst  erwarb  sich  Grassi  vor  allem  dadurch, 
daß  er  in  äußerst  mühevollen  Untersucliungen  die  Mückenarten,  welche  als  Über- 
träger in  Frage  kommen,  untersuchte  und  die  Anophelinen  als  alleinige 
Überträger  der  Malaria  erkannte.  Damit  war  für  die  weiteren  Unter- 
suchungen und  Nachprüfungen  eine  feste  Basis  gegeben.  Mit  dieser  Feststellnng 
sclüeden  der  Culex  iripiens,  den  auch  Koch  anfangs  als  Überträger  beschuldigte, 
ferner  der  anfangs  ebenfalls  beschuldigte  Culex  lyenicillaris  und  der  Culex  malariae 
aus  der  Erörterung  aus.  Durch  diese  neueren  Untersuchungen  wurde  die  alte  Frage, 
ob  der  Malariaparasit  außer  in  dem  Menschen  auch  noch  in  anderen  "Warmblütern 
schmarotze,  wieder  akut.  Es  war  klar,  daß,  wenn  die  Anophelinen  die  Krankheits- 
keime nicht  nur  auf  den  Menschen,  sondern  auch  auf  andere  Tiere  überti-agen 
konnten,  die  Bekämpfung  der  Malaria  mit  außerordentlichen  Schwierigkeiten  ver- 
bunden sein  mußte. 

Man  wußte  zwar  schon  früher  durch  Untersuchungen  von  Celli  und  anderen,  daß 
die  Malariaparasiten  sich  durch  Überimpfung  menschlichen  Blutes  nicht  auf  Tiere  und 
umgekehrt  durch  Versuche  Dionisi's  (1899),  daß  die  malariaähnlichen  Parasiten  der  Vögel 
{die  Proteosomen)  sich  nicht  auf  Menschen  übertragen  lassen.  Man  hatte  auch  im  Laufe 
der  Zeit  bei  den  Säugetieren  malariaähnliche  Parasiten  gefunden.  Verf.  hatte  schon 
1894/95  bei  diesen  Untersuchungen  im  Plute  von  fliegenden  Hunden  in  Kamerun  Para- 
siten gefunden,  die  den  unpigmentierten  Formen  der  Perniciosaparasiten  außerordentlich 
glichen  (Centralbl.  f.  Bakt.  1896).  Koch  fand  einen  pigmentierten  Affenparasiten,  der 
sehr  an  Tertiana  erinnerte,  Verf.  in  Westafrika  einen  unpigmentierten  Affenj)arasiten 
(D.  med.  Woch.  1900),  ferner  Dionisi  1899  pigmentierte  und  unpigmentierte  Parasiten 
bei  den  den  fliegenden  Hunden  verwandten  Fledermäusen. 

Indeß  alle  diese  Parasiten  waren  nicht  identisch  mit  jenen  der  Malaria,  und 
es  gelang  bis  jetzt  auch  nicht,  durch  Stiche  von  Anophelinen,  die  mit  menschlichen 
Malariaparasiten  infiziert  waren,  diese  Parasiten  auf  andere  Warmblüter  zu  übertragen. 

ßoBEET  Koch  hatte  aus  dem  Umstände,  daß  die  Parasiten  des  menschlichen  Ma- 
lariablutes nicht  auf  andere  Tiere  überimpf  bar  waren,  geschlossen,  daß  der  Entwicklungs- 
zyklus der  Malariaparasiten  nur  zwischen  Menschen  und  Mücken  stattfände. 

Es  war  aber  immerhin  denkbar,  daß  die  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blute 
derartige  Eigenschaften  gewönnen,  daß  sie,  in  Tierblut  direkt  übertragen,  abstarben, 
während  sie  nach  der  Passage  durch  den  Mückenkörper  in  veränderter  Form  sowohl 
Mensch  wie  Tier  infizieren  konnten.  Die  erwähnten  Versuche  mit  infizierten  Anophe- 
linen waren  daher  notwendig,  um  jene  Möglichkeit  auszuschließen. 

Eine  zweite  Schwierigkeit  mußte  für  die  Malariabekämpfung  entstehen,  Avenn 
es  gelang,  festzustellen,  daß,  wie  Manson  und  auch  Koch  ursprünglich  annahmen, 
die  Malariakeime  auf  die  Nachkommenschaft  der  infizierten  Mücken  übertragen  würden. 
Die  daraufhin  angestellten  Untersuchungen  sprachen  nicht  dafür. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheite.n.  III.  18 
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Die  1899  von  Kobert  Koch  mit  Entschiedenheit  aufgestellte  These,  daß  nur 
der  Mensch  und  der  Moskito  Wirte  der  Malariaparasiten  seien,  mußte,  falls  eiu- 
Avandsfrei  bestätigt,  für  die  ganze  Lehi-e  von  der  Epidemiologie  und  Malaria- 
prophylaxe von  großer  Bedeutung  werden.  E.  Koch  baute  in  seiner  klaren  und 
überzeugenden  Weise  darauf  ein  ganzes  System  auf,  auf  das  wir  bei  der  Epide- 
miologie und  Prophylaxe  zurückkommen  werden.  Nach  ihm  entstehen  die 
Neuerkrankungen  an  Malaria  in  Italien  (Toskana)  im  Juli,  und  sind  die  bis  dahin 
im  Jahre  auftretenden  Fieberanfälle  im  allgemeinen  als  Rezidive  der  Fieber  aus  der 
letzten  Fiebersaison  zu  deuten.  An  diesen  Rezidiven  infizierten  sich  die  Mücken, 
die,  nachdem  genügend  hohe  Sommertemperatur  geherrscht,  die  aufgenommenen 
Malariakeime  auf  andere  Menschen  übertrügen.  Auf  diese  Weise  wäre  das  epidemie- 
artige Auftreten  der  Malaria  im  Juli  und  August  zu  deuten,  und  sei  es  möglich, 
wenn  man  während  der  fieberfi-eien  Zeit  die  Eezidivkranken  ordentlich  ausheilte^ 
die  Malaria  überhaupt  auszurotten. 

Celli  beanspruchte  Koch  gegenüber  die  Priorität  für  die  Feststellung  des 
gesetzmäßigen  Zusammenhanges  zwischen  Rezidiven  des  Vorjahres  und  dem  explo- 
siven Auflodern  der  Malai'ia-Neuerkrankungen,  da  ein  darauf  bezüglicher  Artikel  von 
ihm  und  del  Pino  schon  ca.  14  Tage  vor  Koch's  Veröffentlichung  erschienen  war 
(Supplemente  al  Policlinico  1899  Nr.  44  2.  September).  Ebenso  machte  Lewkowicz. 
Prioritätsansprüche  geltend,  indem  er  behauptete,  einige  Wochen  vor  der  Kocn'scheu 
Mitteilung  an  jenen  seine  bezügliche  Ansicht  mitgeteilt  zu  haben.  Wegen  Einzel- 
heiten sei  auf  die  Originale  verwiesen. 

Bei  dem  damaligen  Stande  der  Dinge,  wo  ein  geradezu  fieberhaftes  Arbeiten 
über  die  Malaria  stattfand,  konnten  mehrere  Forscher  gleichzeitig  denselben  Ge- 
dankengang verfolgen. 

1900  wurden  die  Befunde  Eoss'  und  Grassi's,  Bignami's  imd  Bastianelli's 
bezüglich  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Anophelinen  für  die  Übertragung  der  Malaria 
vom  Verf.  auch  tüv  Kamerun  bestätigt  (vgl.  bei  Ätiologie).  1901  erscheintGßASSi's 
bekanntes  Buch  „St udi  diun  zoologosulla  Malaria"',  worin  er  die  Früchte 
seiner  glänzenden  und  mühevollen  Arbeit  zusammenfaßt.  Eine  Fülle  von  Material 
wird  nunmehr  von  allen  Seiten  zusammengetragen  und  von  selten  R.  Koch's  und 
Ross'  der  systematische  Kampf  gegen  die  Malaria  mit  verschiedenen  Kampfmethoden 
eröffnet.  R.  Koch  betont  die  Wichtigkeit  der  Malariainfektion  bei  den  Eingeborenen 
(speziell  der  Kinder)  für  die  Verbreitung  der  Malaria  und  die  Prophylaxe.  Ziemann 
fordert  die  systematische  Trennung  der  Europäeransiedlungen  von  denen  der  Ein- 
geborenen, um  der  Malaria  zu  begegnen  (s.  bei  Prophylaxe).  Ferner  erweitern  außer 
den  älteren  Forschern  wie  Laveean,  Grassi,  Ross  und  Celli  usw.  Männer  wie 
Daniels,  Stephens  und  Cheistophers,  Nuttall,  Lühe,  James,  Rogers,  ferner 
BiLLET,  die  Gebrüder  Sergent  und  viele  andere  unsere  Kenntnisse  bezüglich  Epi- 
demiologie und  Biologie  der  Anophelinen  und  der  Parasiten.  Deutscherseits  beteiligten 
sich  in  hervorragendster  Weise  daran  A.  u.  F.  Plehn,  ferner  Rüge,  sodann  Nocht,. 
ScHüPFNER,  Mauree,  Geavfitz,  Pause,  Kleine,  Dempwolff,  Kuhn  und  manche 
andere,  ferner  die  Holländer  Schoo  und  van  der  Scheer,  der  Ungar  Jancsö, 
der  Amerikaner  Ewing  etc. 

Einen  sehr  großen  Fortschritt  hatte  uns  der  Eintritt  des' 
Zoologen  Schaudinn  in  die  Malariaforschung  gebracht,  der  bereits 
1897  mit  SiEDLECKi  den  Generations-  und  Wirtswechsel  der  den  Malariaparasiteu 
verwandten  Coccidien  dargelegt  hatte.  Schaudinn  gab,  von  dem  universellen  Stand- 
punkte des  vergleichenden  Pi'otozoenforschers  ausgehend,  eine  Fülle  neuer  Anregungen 
und  Vergleichungen  mit  den  den  Blutparasiten  verwandten  Coccidien  und  sprach 
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auch  aufs  neue  die  Ansicht  aus,  daß  die  Malariakeime  auf  die  junge  Brut  der  in- 
fizierten Anopheles  übergehen  könnten.  Die  Literatur  über  die  letzt  erwähnten 
Autoren  findet  sich  in  den  betreffenden  Abschnitten  über  Ätiologie  usw.  erwähnt. 

OeograpMsche,  tellurische  und  klimatische  Beziehungen  der  Malaria. 

A)  Geographische  Bedingungen. 

Der  Verbreitungsbezirk  der  Malaria  fällt  zwischen  den  35.°  Süd-  und  63.° 
Nordbreite.  Indeß  ist  die  Verteilung  auf  die  einzelnen  Länder  eine  äußerst  un- 
gleichmäßige, sowohl  was  Schwere  der  Symptome,  als  auch  Verbreitung  anbelangt. 
Im  speziellen  dringt  nach  Hirsch  die  Malaria  in  Europa  bis  zum  63. — 69.°  JST.  B. 
vor,  in  Nordasien  bis  mm  55.  °,  an  der  Ostküste  Nordamerikas  bis  ca.  zum  45.  °  Nach 
Süden  dringt  sie  in  Australien  nur  bis  zum  20.°  S.  B.,  in  Afrika  bis  zum  30.°,  in 
Amerika  bis  zum  35.°  vor.  Nach  dem  Äquator  zu  nimmt  sie  nach  den  überein- 
stimmenden Berichten  aus  allen  Tropengegenden  an  Heftigkeit  und  Ausdehnung  zu. 

Die  Grrenze  der  Malaria  liegt  nach  Hirsch  in  der  nördlichen  Halbkugel 
zwischen  den  Isothermen  von  15 — 16°  C.  durchschnittlicher  Somraertemperatur. 

Außerdem  ist  die  Verbreitung  insofern  Schwankungen  unterworfen,  als  die  Malaria 
erfahrungsgemäß  vor  der  Kultur  in  Gregenden,  wo  sie  früher  geherrscht  hat,  vielfach 
zurückweicht,  während  an  anderen  Orten  eine  Zunahme  zu  bemerken  ist. 

Die  schwersten  MaJariagegenden  sind  in  Europa  Mittel- und  Süditalien,  Sar- 
dinien, Sizilien,  Korsika,  Südgriechenland,  die  Flußtäler  der  großen  Flüsse  Süd- 
rußlands, einige  Nebenflüsse  der  Donau,  einige  Landstriche  in  der  Türkei,  in 
Asien  einige  Gegenden  Turkestans,  die  dem  Himalayagebirge  vorgelagerten  Sumpf- 
landschaften, das  Terai,  die  Landschaften  am  Fuße  der  Nilgiris,  die  Westküste 
Indiens,  Hinterindien,  holländ.  Indien,  weniger  die  Küste  von  Kleinasien  und  der 
Persische  Meerbusen,  in  Afrika  Senegambien,  der  Busen  von  Ober-  und  Unterguinea, 
das  Kongobecken,  die  Küste  Deutschostafrikas  und  Mozambique,  die  Insel  Madagaskar, 
in  Innerafi'ika  ein  großer  Teil  des  Sudan  und  die  Flußebene  des  Nil,  in  Amerika 
die  Küsten,  besonders  die  atlantische  Küste,  der  Golf  von  Mexiko  und  das  Missis- 
sippidelta, die  Staaten  von  Neumexiko,  Georgien  und  Florida  usw.,  ferner  Venezuela, 
Guiana  und  das  nördliche  Brasilien,  die  Küste  von  Ecuador,  in  Australien  Neu- 
guinea, während  AustraHen  selbst  und  die  Inseln  des  Bismarckarchipels,  Neukale- 
donien,  Neuseeland,  Tasmanien,  Samoa  und  viele  andere  Inseln  relativ  wenig  oder 
meist  gar  nicht  betroffen  sind. 

Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Malaria  sind,  um  das 
des  besseren  Verständnisses  halber  gleich  vorweg  zu  nehmen 

1.  hohe  gleichmäßige  Wärrae  und 

2.  ein  relativ  hoher  Grad  von  Feuchtigkeit  (wie  z.  B.  in  Kamerun  und  Neu- 
guinea), 

3.  das  Vorhandensein  gewisser  Moskitos  (Anophehnen), 

4.  Vorhandensein  chronisch  malariakranker  Menschen. 

Die  gegenseitigen  Beziehungen  dieser  4  Faktoren  werden  wir  noch  im  Kapitel 
Epidemiologie  genauer  kennen  lernen  und  daraus  manche,  früher  noch  dimklen 
Punkte  der  Epidemiologie  erklären  können.  Da  schon  geringe  Mengen  längere  Zeit 
stehender,  nicht  faulender  Wassermengen  zur  Entwicklung  der  Malariakeime  ge- 
nügen, kann  die  Malaria  auch  in  Gegenden  mit  scheinbarem  Wüstencharakter,  wie 
z.  B.  auf  den  Kap  Verdischen  Inseln,  und  auf  dem  trockenen  Hochlande  von 
Kastilien  vorkommen.    Allerdings  können,  wenn  einer  der  erwähnten  Faktoren 
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fehlt,  sogar  ia  den  schwersten  Malariagegenden  malariafreie  Orte  vorkommen,  wie 
selbst  in  Kamerun  (vgl.  das  Küsten  Sanatorium  SueUaba). 

Eine  lange  bekannte  Tatsache  ist,  daß  im  allgemeinen  selbst  in  den  Tropen 
mit  der  Zunahme  der  Erhebung  über  dem  Meeresspiegel  die  Malaria  an  Intensität 
der  Erscheinung  und  Ausdehnung  abnimmt,  da  die  Existenzbedingungen  für  die 
Entwicklung  der  Malariaerreger  sich  verschlechtern.  Im  einzelnen  ergeben  sich 
aber  große  Verschiedenheiten  in  den  einzelnen  Ländern. 

Während  z.B.  in  Ceylon  Malaria  500  m  über  dem  Meeresspiegel  nicht  mehr  vor- 
kommt, fand  Verf.  in  Kamerun  wie  auch  in  dem  Manengubagebirge  Malaria  noch  in 
ca.  900  m  Höhe,  von  1200  m  Höhe  ab  im  Graslande  dagegen  nicht  mehr,  und  schien 
hier  das  Vorkommen  der  Malaria  und  der  Anophelinen  ziemlieh  genau  zusammenzufallen. 
Steübee  fand  Malaria  in  Deutschostafrika  am  Nyassasee  noch  in  1560  m  Höhe.  In 
der  Gebirgslandschaft  von  Usambara  schienen  die  Verhältnisse  ähnlich  zu  sein  wie  in 
Kamerun,  indem  auch  dort  noch  in  800  m  Höhe  Malaria  vorkam.  Im  Himalaya-Ge- 
birge  findet  man  angeblich  Malaria  noch  in  2000  m  Höhe,  in  den  Anden  Perus  sogar  bis 
2500  m  Höhe,  im  persischen  Hochlande  dagegen  nur  bis  1500  m.  In  den  deutschen 
Bergen  geht  Malaria  bis  400 — 500  m  Höhe  hinauf,  in  Italien  bis  600 — 1000  m.  Neuer- 
dings fand  Grassi  daselbst  einen  endemischen  Malariaheerd  sogar  noch  in  2500  m  Höhe,  in 
der  Nähe  von  Colico.  In  den  Malariagegenden  sind  relativ  geringe  Erhebungen  über  der 
malariainfizierten  Ebene  oft  geschützt,  was  man  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  leicht 
durch  die  relativ  geringe  Flughöhe  der  Anophelinen  erklären  kann.  Stets  zogen  sich  da- 
her die  Bewohner  von  Malariagegenden  mit  Vorliebe  auf  umliegende  Berge  zurück.  Be- 
kannt ist,  daß  die  Hirten  der  Campagna  bei  Rom  ihr  Nachtlager  auf  Gerüsten  auf- 
schlugen, die  mehrere  Meter  über  dem  Erdboden  hoch  waren. 

B)  Tellurisehe  Bedingungen. 

Es  ist  Tatsache,  daß  ein  poröser  Boden,  der  jede  Feuchtigkeit  aufsaugt,  keine 
Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Malaria  schafft,  ebenso  kein  abschüssiger 
Boden.  Die  geologische  Formation  selbst  scheint  ohne  Einflüsse  zu  sein,  falls  nur 
die  Stagnation  kleiner  Wassermassen  gewährleistet  ist.  Besonders  wird  letzteres 
begünstigt  durch  tonhaltigen  Boden.  Sümpfe  und  Moräste  sind  schon  seit  alters 
her  in  Beziehung  zur  Malaria  gebracht  worden,  besonders,  wenn  ilinen  etwas 
brackiges  AVasser  beigemischt  war.    (Vgl.  die  Marschgegenden  Deutschlands.) 

Indeß  steht  durchaus  nicht  im  Widerspruch  mit  unseren  früheren  Ausführungen, 
daß  unter  gewissen  Bedingungen  auch  in  Gegenden  mit  starker  Sumpfbildung  zuweilen 
keine  Malaria  vorkommt,  wie  z.  B.  in  den  Pampas  des  Rio  de  la  Plata.  Da  auch  in 
Gegenden  Ohne  eigentliche  Sumpfbildung,  wie  z.  B.  in  der  Campagna,  schwerste  Malaria 
vorkommen  kann,  und  wie  schon  erwähnt,  kleinste  Wasseransammlungen  von  einiger- 
maßen ständigem  Charakter  zum  Zustandekommen  der  Malaria  genügen,  ist  also  der 
Name  „Sumpffieber"  durchaus  ungerechtfertigt. 

Starke  Epidemien  können  auftreten,  wenn  infolge  von  Überschwemmungen, 
Abholzungen  oder  Erdbewegungen,  künstliche  Wasseransammlungen  und  damit  Brut- 
plätze für  die  Anophelinen  geschaffen  werden.  Bekannt  ist  die  von  Frerichs  1854 
studierte  große  Malariaepidemie,  die  in  Schlesien  durch  die  Überschwemmung 
der  Oder  bedingt  war,  ferner  die  große  Malariaepidemie  gelegentlich  der  Hafen- 
bauten in  Wilhelmshaven,  die  Epidemie  des  Stadtquartiers  in  Trastevere  bei  Rom, 
bei  der  Melioration  des  Tibers  usw. 

C)  Klimatische  Bedingungen. 

Einer  alten  Erfahrung  entspricht  es,  daß  in  sämtlichen  Malariagegenden  den 
gemäßigten  Breiten  die  Fieberzeit  in  die  wärmere  Jahreszeit  fällt,  und  daß  im 
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Winter  im  allgemeinen  nur  die  Rezidive  auftreten.  Eeichlicher  Eegen  begünstigt  im 
allgemeinen  das  Zustandekommen  der  Malaria.  Indeß  beobachtete  man,  daß,  wenn 
große  Regenmassen  tagelang  hintereinander  alle  Tümpel  auswuschen  (in  welchen, 
wie  wir  jetzt  gleich  erwähnen  können,  die  Anophelinen  ihre  Eier  abgelegt),  ein 
Nachlassen  der  Malaria  erfolgte. 

Wir  werden  dieses  komplizierte  Kapitel  noch  unter  Epidemiologie  zu  erörtern 
haben,  nachdem  wir  die  ätiologischen  Bedingungen  der  Malaria  kennen  gelernt  haben. 
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Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten. 

A)  Ungeschlechtliche  Vermehrung  (Schizogonie). 

Die  Malariaparasiteu  erscheinen  am  Ende  eines  Malariaanfalles  auf  bez.  bereits 
in  clen  roten  Blutkörpern  des  Malariakranken  als  kleine  blasse,  mit  einer  hellerlicht- 
brechenden  Stelle  (Kern)  und  mit  mehr  oder  weniger  amöboider  Beweglichkeit  ver- 
sehene Plasmaklümpchen,  von  ring-  oder  scheibenförmiger  Gestalt  (vgl.  Fig.  1  Nr.  1, 
ferner  Taf.  XI  Fig.  1,  9,  16  oder  Taf.  X  Fig.  1  bez.  Taf.  IX  Fig.  1).  Das  Verhältnis 
des  Kerns  zum  Plasma  stellt  sich  in  diesem  Stadium  etwa  wie  1  :  1.  Während 
der  fieberlosen  Zeit  wächst  dann  vor  allem  das  Plasma  des  Parasiten  und  verzehrt 
dabei  das  Hämoglobin  des  roten  Blutkörperchens  (vegetative  Phase).  Die  infolge 
dieses  Verdauungsprozesses  abgesonderten  Stotfwechselprodukte  des  Parasiten  er- 
scheinen hierauf  als  mehr  oder  weniger  feine  dunkle  Pigmentkörnchen  in  seinem 
Plasmaleibe  (Fig.  1  Nr.  2).  Der  Farbenton  des  Pigments  wechselt  je  nach  dem  Ge- 
schlecht und  der  Art  des  Parasiten.  Der  Kern  nimmt  während  der  mm  folgenden 
Entwicklung  des  Plasma  nur  wenig  an  Volumen  zu  und  behält  zunächst  im  allgemeinen 
seine  dichtgefügte  Konsistenz  (Taf.  IX  Fig.  1 — 7).  Hat  das  Plasma  das  Maximum 
seiner  Entwicklung  erreicht,  so  tritt  eine  Kernteilung  ein.  Noch  während  dieser 
Kernteilung  treten  Teile  des  Plasma  an  die  neugebildeten  Kerne  heran. 

Man  nennt  diese  ungeschlechtliche  Vermehrung  nach  Schaudinn  Schizogonie, 
nach  Grassi  Monogouie,  die  neuentstandenen  jungen  Parasiten,  welche  aus  der 
Teilung  der  Mutterparasiten  (Sporulation)  hervorgehen,  Merozoiten  (Tropliozoiten 
nach  ]\Iinchin).  Letztere  befallen  darauf  andere  rote  Blutkörper,  um  aufs  neue 
ihre  ungescUechtliche  Entwicklung  durchzumachen  (Fig.  1  Nr.  3  u.  4).  Diese  endo- 
globulären  Formen  des  Parasiten  heißen  Schizonten  (GßAssi's  Mononten). 

Zm-  Fortpflanzung  der  Art  aber  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  durch 
die  Mücken  (Anopheles)  dienen  andere  Formen,  welche  zwar  ebenfalls  zunächst 
endoglobulär  sich  entwickeln,  aber  in  den  älteren  Formen  gewisse  morphologische 
Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  den  Schizonten  darbieten,  die  sog.  Geschlechts- 
formen oder  Gameten  (Fig.  1,  la  u.  Ib).  Die  letzteren  treten  erst  auf,  wenn  die 
Entwicklungsbedingungen  für  die  Schizonten  im  Körper  ungünstig  geworden  sind. 
Unter  den  Gameten  unterscheidet  man  wiederum  männliche  und  weibliche  Gameten. 
Die  ersteren,  welche  viel  Kernsubstanz  und  ein  hyalines,  schwach  färbbares  Plasma 
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haben (2  b),  nennt  man  Mikrogametocyten  (Mikrosporen  oder  Anteridien  Grassi's), 
die  letzteren,  welche  "weniger  Kernsubstanz,  aber  viel  Nahrungs(Reserve-)stotfe  aufge- 
speichert und  deswegen  ein  dichtes,  sich  dunkel  färbendes  Plasma  haben,  Makro- 
gameten (2a)  (Makrosporen  Geassi's).  Die  Makrogameten  oder  weiblichen  Gameten 
können  nach  Kernreduktion  aufs  neue  unter  dem  Bilde  einer  Art  Parthenogenese  (4  a) 
zur  Schizogonie  (5  a)  führen,  und  können  die  so  entstehenden  jungen  Schizonten 
dann  aufs  neue  eine  ungeschlechtliche  Vermehrung  durchmachen.  Sie  veranlassen 
die  Rezidive. 

B)  Gesclileelitliche  Vermehrung  (Sporogonie). 

"Wird  das  Blut  von  Menschen,  Avelches  Malariaparasiten  enthält,  von  Anopheles 
aufgesogen,  so  gehen  die  Schizonten  im  Anophelesmagen  zugrunde.  Dagegen  können 
die  männlichen  Gameten  (Miltrogametocyten)  lebhaft  bewegliche  Geißeln  (Mikro- 
gameten)  bilden  (4 — 8),  welche  sich  von  dem  Mutterkörper  loslösen  (4bu.  Ib).  In 
den  Makrogameten  kommt  es  jetzt  zu  einer  Kernreduktion  (1  a).  (Büduug  von  2  Pol- 
körperchen.) Die  ausgestoßene  Kernsubstanz  scheint  einen  anlockenden  Reiz  auf  die 
jVIiki'Ogameten  zu  üben,  von  denen  aber  nur  einer  in  den  betreffenden  Makrogameten 
eindringt,  nachdem  letzterer  dem  Mikrogameten  einen  buckelartigen  Fortsatz,  den 
sogenannten  Empfängnishügel  entgegengestreckt  (Fig.  1,  II).  Hiermit  beginnt  die 
geschlechtliche  Entwicklung  des  Malariaparasiten  in  der  Mücke,  die  sogenannte 
Sporogonie.  Aus  der  Vereinigung  des  Mikrogameten  und  des  Makrogameten  entstellt 
ein  würmchenähnlicher,  ortsbeweglicher  Körper  (Ookinet)  (Fig.  1,  III,  IV,  V  u.  VI), 
der  nach  Absonderung  von  etwas  Pigment  und  Gallerte  in  die  Magenwandung  des 
Moskitos  eindringt,  sich  in  derselben  abrundet  und  damit  zur  0  o  c  y  s  t  e  (Zygote,  Sporont) 
wird.  Im  Verlauf  einer  aus  Fig.  1  Nr.  VII— XIV  ersichtlichen  Entwicklung  und  je 
nach  der  Außentemperatur  wechselnden  Reihe  von  Tagen  (in  Fig.  1  in  8  Tagen)  ent- 
stehen dann  im  Innern  der  Oocysten  die  Sporozoiten  (Nr.  XV.),  schlanke,  bewegliche, 
lanzettförmige  Gebilde,  welche  nach  Platzen  der  Cyste  in  die  Speicheldrüsen  der 
Anopheünen  wandern  (XVI)  und  von  dort  aus  wieder  durch  den  Stich  der  Mücke  in 
das  menschliche  Blut  gelangen  (XVII).  Dort  dringen  die  Sporozoiten  nach  Schaudinn 
sofort,  nach  Grassi  ev.  erst  nach  einem  Zwischenstadium  in  die  roten  Blutkörper 
ein,  wobei  sie  sich  wieder  in  ungeschlechtliche  Formen'  (Schizonten)  verwandeln. 
Damit  ist  der  Zeugungskreis  geschlossen. 

Nach  Schaudinn  dringen  einige  Sporozoiten  nach  dem  Platzen  der  Oocyste 
auch  in  die  Eierstöcke  (Ovarien)  der  betreffenden  Mücke,  wo  sie  die  künftige  Brut 
infizieren  können.  Indeß  soU  das  nur  in  einem  geringen  Prozentsatze  der  Fälle 
vorkommen.  Wir  sehen  also,  die  Entwicldung  der  Malariaparasiten  ist  eine  ziemlich 
komplizierte.  Des  besseren  Verständnisses  halber  habe  ich  daher  im  nachstehenden 
ein  Schema  aufgestellt,  dessen  einzelne  Figuren  nicht  schematisch  gehalten  sind, 
und  das  sich  von  dem  Eysell's  und  anderer  nicht  unbeträchtlich  unterscheidet.  Das 
genaue  Studiiun  desselben  dürfte  dem  Leser  des  besseren  Verständnisses  halber 
dringend  zu  empfelüen  sein.  Die  Nomenklatur  für  die  einzelnen  Entwickluugsstadien 
ist  diejenige  von  Schaudinn  und  Lühe.  Der  häufige  Gebrauch  anderer  Namen 
würde  nur  verwirrend  wirken.  (Betr,  Nr.  VII — XV  in  Fig.  1  vgl.  die  entsprechenden 
Figuren  bei  Lang  u.  Grassi.  Nr.  XIV  ist  um  Vs  gegenüber  Grassi's  Abbildung 
reduziert.) 

Bevor  wir  an  eine  weitere  Erörterung  der  Morphologie  und  Biologie  der  Malaria- 
parasiten gehen,  sei  nur  kurz  erwähnt,  daß  trotz  der  Fülle  von  positiven  Beobachtungen 
der  verschiedensten  Autoren  in  allen  Teilen  der  Welt  einige,  wie  Lägrain  und  Facciola  etc. 
noch  immer  die  parasitäre  Natur  der  Malaria  leugnen  und  die  angeblichen  Parasiten  als 
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Kunstprodukte  in  den  roten  Blutkörpern  bezeichnen.  Facciola  beschrieb  noch  1903  einen 
kapseltragenden  Kokkus  als  Ursache  der  Malaria.  Die  parasitäre  Natur  der  Malaria  ist 
jedoch  so  sicher  begründet,  wie  wir  sehen  werden,  daß  eine  weitere  Diskussion  über  diesen 
Punkt  völlig  unnötig  ist. 

Eiuteilung  der  3Ialariaparasiteii. 

Wir  teilen  clieMalariaparasiten,  wie  schon  in  der  Arbeit  Lühe's  auseinandergesetzt 
wurde  und  in  Übereinstimmung  mit  der  großen  Mehrzahl  der  Autoreu  in  3  Spezies, 

1.  Tertianaparasiten,  mit  48stündiger  Entwicklungsdauer, 

2.  Quartanaparasiteo  mit  72stündiger  Eutwicklungsdauer, 

3.  Perniciosaparasiten  (Aestivo-autumnalparasiten  der 
Italiener,  Tropicaparasiten  R.  Koch's). 

(Über  die  Nomenklatur  und  die  Synonyme  vgl.  ebenfalls  LiJHE.) 

Die  Perniciosaparasiten  sind  von  mehreren  Autoren  in  verschiedene  Unterarten 
bzw.  Varietäten  zerlegt  worden,  z.  B.  von  Celli,  Marchiafava,  Bignami,  Caccini,  Glogner 
in  a)  Quotidian  und 

b)  maligne  Tertianparasiten. 

Die  Quotidianparasiten,  sollen  sich  unterscheiden  von  den  sogenannten  malignen 
Tertianaparasiten 

1.  durch  die  Dauer  der  Entwicklung  (nur  24  Stunden)  gegenüber  den  malignen 
Tertianaparasiten,  die  in  zirka  48  Stunden  sich  entwickeln, 

2.  durch  die  geringere  Pigmentierung,  bzw.  Fehlen  derselben, 

3.  durch  die  geringere  Größe  der  Parasiten,  auch  der  Teilungsformen, 

4.  durch  die  geringere  amöboide  Beweglichkeit  der  Quotidianparasiten, 

5.  beim  malignen  Tertianparasiten  dauere  die  amöboide  Phase,  während  deren  es 
nicht  zur  Pigmentierung  kommt,  länger.  Außerdem  sollten  die  Jugendformen  der  malignen 
Tertianparasiten  später  in  der  Zirkulation  erscheinen,  wie  die  der  Quotidianaparasiten. 

Indeß  betonen  schon  die  Verfasser,  daß  eine  Dififerenzialdiagnose  noch  sehr  schwierig 
wäre,  da  beide  die  roten  Blutkörper  in  derselben  Weise  affizierten  und  beide  die  Halbmond- 
körper bildeten.   Sie  halten  sie  daher  für  Varietäten  desselben  Parasiten. 

Neuerdings  hat  Caccini  die  Existenz  eines  besonderen  echten  Quotidianparasiten  mit 
Nachdruck  behauptet,  ohne  indeß  sichere  Beweise  zu  geben.  Wie  wir  später  noch  sehen 
werden,  gibt  es  auch  eine  Quotidiana,  bedingt  durch  2  Generationen  des  malignen  Tertian- 
parasiten. Caccini  impfte  eine  Person  mit  Quotidianablut  und  erzielte  Quotidiana,  und 
wiederum  mit  dem  Blute  dieser  geimpften  Person  bei  einer  dritten  Quotidiana.  Indeß, 
man  hat  auch  schon  mit  Blut,  welches  2  Generationen  des  Tertianparasiten  enthielt,  die 
in  24  Stunden  Abstand  voneinander  zur  Entwicklung  kamen  und  also  ein  Quotidianfieber 
bedingten,  ein  Quotidianfieber  wieder  erzeugt.  Und  wenn  Caccini  angibt,  durch  eine 
einzige  Chinindose,  zur  richtigen  Zeit  vor  dem  Fieber  gegeben,  die  Quotidiana  mehrere 
Male  koupiert  zu  haben,  was  bei  der  Annahme  von  2  Generationen  von  malignen  Tertian- 
parasiten nicht  möglich,  und  was  am  besten  durch  Annahme  einer  einzigen  echten 
Quotidiangeneration  zu  erklären  sei,  so  trifft  auch  diese  Folgerung  nicht  zu.  Man  kann 
unter  Umständen  auch  mit  einer  einzigen  Dosis  Chinin  ev.  2  Generationen  des  Tertian- 
parasiten abtöten. 

Mannaberg  unterschied  noch  pigmentierte  und  unpigmentierte  Quotidian-  neben  den 
malignen  Tertianparasiten.  Meines  Erachtens  ist  der  Beweis  für  das  Vorhandensein  eines 
echten,  ständig  unpigmentiert  bleibenden  Quotidianparasiten  noch  in  keinem  Falle  er- 
bracht. Wir  werden  in  der  Folge  noch  mehrfach  unpigmentiert  bleibende  Parasiten  an- 
führen, wie  sie  auch  bei  den  Proteosomen  der  Vögel  beschrieben  wurden.  Indeß  in  den 
betreffenden  Fällen  handelte  es  sich  um  eine  vorzeitige  Teilung  der  Parasiten,  und  zeigten 
andere  Parasiten  desselben  Präparates  sehr  wohl  eine  Pigmentierung.  Wie  wir  später 
zeigen  werden,  seheinen  die  tropischen  Perniciosaparasiten  zum  Teil  überhaupt  weniger 
Pigment  zu  bilden,  als  die  italienischen.     Marchoux  z.  B.  sah  am  Senegal  Parasiten, 


282 


Dr.  Hans  Ziemann. 


■welche,  ohne  Pigment  zu  bilden,  8—12  junge  Merozoiten  bildeten.  Vgl.  dazu  auch 
Taf.  X  Fig.  24. 

Sichere  Beweise,  daß  es  echte  Quotidianparasiteu  gibt,  die  ihre  Entwicklung 
nur  in  ca.  24  Stunden  durchmachen,  liegen  jedenfalls  noch  nicht  vor,  und  ich 
nehme  entsprechend  schon  früher  geäußerter  Anschauung  an,  daß  die  Perniciosa- 
parasiten  ihre  Entwicklung  meist  in  ca.  48  Stunden,  zuweilen  auch 
ev.  in  ca.  24  Stunden  ihre  Entwicklung  durchmachen.  Rüge  vertritt 
dieselbe  Ansicht.  Wir  kommen  darauf  noch  bei  der  Pathologie  der  Malaria  zurück. 
Dagegen  nehme  ich  unter  den  Perniciosaparasiten  aus  morpho- 
logischen Gründen  das  Vorhandensein  mehrerer  Varietäten  an. 

Wie  wir  sehen  werden,  decken  sich  die  folgenden  Darlegungen  größtenteils  mit 
den  1898  veröffentlichten  Untersuchungen  des  Verf.s  über  die  Schizogonie,  die  von  Bignami 
und  Bastianelli,  Rüge,  Schaudinn  und  anderen  durchaus  bestätigt  wurden. 


Spezielle  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiteu. 

1.  Der  Tertianparasit. 

A)  Ungeschleclitliclie  Formen  (Sehizonten)  des  Tertianparasiten. 

Angenommen,  wir  untersuchen  das  Blut  eines  Tertiankranken  im  Schweiß- 
stadium  einer  einfachen  Tertiana,  so  sehen  wir  den  Parasiten  innerhalb 
eines  roten  Blutkörpers  als  ein  blasses  Plasmaklümpchen,  von  I^/l' — 2  Durchmesser, 
welches  sich  im  lebenden  Präparat  niu'  schwach  von  dem  roten  Blutkörper  abhebt 
{Taf.  XI  Fig.  1).  Der  Kern  ist  bei  gewöhnlicher  Vergrößerung  (1 :  500)  nur  schwierig 
und  nur  bei  richtiger  Einstellung  des  Mikroskops  als  rundliche  oder  ovale,  stärker  licht- 
brechende Stelle  zu  bemerken.  Bei  Zimmertemperatur  zeigt  der  Parasit  nur  schwache 
amöboide  Beweglichkeit.  Im  gefärbten  Präparat  sehen  wir  bei  fiOMANOWSKY'scher 
Färbung  ein  tief  rot  gefärbtes,  durchschnittlich  1  ft  im  Durchmesser  haltendes  Korn, 
das  Chrom atin,  umgeben  von  einer  helleren,  achromatischen  Zone  (Taf.  IX  Fig.  1). 

Bei  Anwendung  starker  Vergrölierung  und  bei  künstlicher  Beleuchtung  kann  mau 
in  der  achromatischen  Zone  zuweilen  deutlich  ein  feines  Liniengerüst,  in  welchem  der 
Kernsaft  suspendiert  ist.  entdecken.  In  dem  Alveolensystem  der  achromatischen  Kern- 
substanz ist  ebenfalls  noch  Chromatin  oder  besser  eine  Vorstufe  desselben  enthalten,  was 
für  die  Neubildung  des  Chromatins  bei  der  Kernteilung  von  Wichtigkeit  ist.  Dasselbe 
kommt  bei  gewöhnlicher  Färbung  nicht  zur  Darstellung.  Nach  Schaudinn  verdichtet  sich 
das  Chromatin  in  der  tiefrot  sich  färbenden  Masse  mit  Hilfe  eines  anderen  Stoffes,  des 
Plastin,  zum  Karyosom,  welches  mit  dem  umgebenden  Alveolarsaume  den  Kern  darstellt. 
Zweifellos  ist  dies  die  beste  klarste  Nomenklatur.  Der  Ausdruck  Chromatin  für  die 
tiefrot  gefärbte  Substanz  des  Kerns  hat  sich  bei  den  Medizinern  indeß  so  eingebürgert, 
daß  wir  vorläufig  diese  Benennung  für  das  Karyosom  beibehalten  wollen.  Maurer  spricht 
vom  Kernkörperchen,  wenn  er  Chromatin  meint. 

Im  Verlauf  der  nächsten  Stunden  kommt  es  zur  Bildung  ringförmiger  Figuren, 
indem  der  Plasmaleib  des  Parasiten  Teüe  vom  roten  Blutkörper  umfaßt.  Es  ent- 
stehen dadurch  vakuolenartige  Gebilde,  durch  welche  die  Substanz  des  roten  Blut- 
körpers  mehr  oder  weniger  hindurchscliimmert  (Taf.  IX  Fig.  2,  Taf.  XI  Fig.  16  u.  17). 
Der  Parasit  schafft  sich  durch  diese  Nahrungsvakuolen,  welche 
für  alle  jüngeren  Sehizonten  charakteristisch  sind,  eine  größere 
resorbierende  Oberfläche. 
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Man  darf  diese  Nalarungsvakuole  auch  nicht  mit  der  achromatischen  Zone  ver- 
wechseln, wie  das  mehrfach  geschehen  ist.  Nahrungsvakuole  bedeutet  in  gefärbten  Prä- 
paraten eben  nur  die  vom  Plasmaringe  des  Parasiten  umgebene  Zone,  die  achromatische 
Zone  die  das  Chromatinkorn  (Schaudinn's  Karyosom)  unmittelbar  umgebende  helle  Zone. 

Das  Chi'omatiii  liegt  bei  den  Schizonten  im  Verlaufe  der  Eingfigiir  und  zwar 
meist  im  dünnsten  Teile  derselben.  "Wir  wollen  hier  nicht  -weiter  auf  die  \del  dis- 
kutierte Frage  eingehen,  ob  die  Malariaparasiten  während  des  ersten  Teiles  ihrer 
Entwicklung  den  roten  Blutkörpern  nur  angeschmiegt  liegen  und  erst  später  in  die 
Substanz  derselben  einsinken,  oder  ob  sie  gleich  direkt  in  dieselben  eindringen. 
Lavera2^  und  andere  Forscher,  wie  Argutinsky,  Panichi  usw.  huldigen  der  ersteren 
Ansicht.  Es  scheint  aber,  daß  jedenfalls  der  Tertian-  und  Quartanparasit  ziemlich 
bald  nach  der  Bildung  der  Merozoiten  aktiv  in  die  roten  Blutkörper  eindringt, 
während  dagegen  die  Perniciosaparasiten  noch  einige  Zeit  dem  Rande  des  roten 
Blutkörpers  angeschmiegt  liegen  bleiben  können  (Taf.  X  Fig.  2).  Man  kann,  wie 
ScHAUDiNN  beim  Tertianparasiten  beobachtete,  direkt  das  Eindringen  der  Merozoiten 
in  den  roten  Blutkörper  bemerken  (s.  Näheres  bei  Lühe). 

Zirka  6  Stunden  nach  dem  Fieberanfall  hat  der  Parasit  schon 
eine  Größe  von  etwa  5  erreicht,  und  bemerkt  man  nun  die  ersten,  außer- 
ordentlich feinen,  hellbräunliclien  Pigmentkörnchen  in  der  Nähe  des  Kerns,  welcher 
jetzt  auch  im  lebenden  Präparat  meist  deutlich  als  stärker  lichtbrechender  Fleck 
mit  einem  Durchmesser  von  1 — 1^1-2  fi  zu  sehen  ist. 

In  den  folgenden  Stunden  verliert  sich  die  einfache  Eingform  mehr  und  mehr, 
und  es  treten  die  mannigfaltigsten  amöboiden,  band-  und  schleifenartigen  Formen 
auf  (Taf.  XI,  2  u.  3,  Taf.  IX,  3). 

Man  muß  sich,  wie  auch  Rüge  hervorhebt,  bei  der  Präparation,  um  nicht  durch 
Verzerrung  und  Druck  Kunstprodukte  zu  erhalten,  der  peinlichsten  Sorgfalt  befleißigen. 
Sonst  kann  man  auch  Parasiten,  welche  eben  in  die  Substanz  der  roten  Blutkörper  ein- 
dringen wollen,  von  dem  ßande  derselben  losreißen,  so  daß  Parasiten  außerhalb  des  roten 
Blutkörpers  erscheinen,  die  es  in  Wirklichkeit  nicht  mehr  sind. 

Das  Pigment  nimmt  von  jetzt  an  immer  mehr  zu  und  zeigt  starke  Beweg- 
lichkeit. 

Mittlerweile  ist  im  Plasma  des  infizierten  roten  Blutkörpers, 
sobald  der  Tertianparasit  etAva  ^/s  desselben  eingenommen,  auch 
eine  eigenartige  Veränderung  aufgetreten,  welche,  von  Schüffnee  ent- 
deckt, von  Maurer,  Rüge  und  anderen  genauer  studiert  ist.  Man  sieht  im  ge- 
färbten Präparat  bei  starker  Romanowsky -Färbung,  besonders  nach  Er- 
hitzen der  Farbflüssigkeit,  e  i  n  e  A  n  z  a  h  1  feinster,  r  o  t  g  e  f  ä  r  b  t  e  r  T  ü  p  f  e  1  c  h  e  u , 
welche  mit  zunehmendem  "Wachstum  des  Malariaparasiten  immer  größer  werden, 
ohne  an  Zahl  selbst  zuzunehmen  (Taf.  IX  Fig.  6). 

Die  Bedingung  für  das  Zustandekommen  muß  nach  Maxjeer  also  schon  vorher  in 
dem  roten  Blutkörper  gelegen  haben.  Nach  Schaudinn  ist  das  Zustandekommen  der 
Tüpfelung  so  zu  erklären,  daß  der  Parasit  zunächst  die  resorbierbaren  Bestandteile  des 
roten  Blutkörpers  aufsaugt.  Das  entstehende  Manko  wird  durch  Plüssigkeitsaufnahme 
ersetzt.  Bs  kommt  infolgedessen  zu  Quellung  und  Hypertrophie  des  infizierten  roten 
Blutkörpers,  während  die  nicht  verdauten,  fein  verteilt  gewesenen  Kernreste,  welche  von 
dem  früheren  Kern  des  roten  Blutkörpers  her  übrig  sind,  in  Form  von  größervverdenden 
Konglomeraten  ausfallen.  Diese  Tüpfelung  findet  sich  auch  in  den  von  geschlecht- 
liehen Tertianparasiten  infizierten  roten  Blutkörpern. 

Zuweilen  sieht  man  nach  Schüffnee  auch  in  den  vom  Quartanparasiten  infizierten 
roten  Blutkörpern  einige  dunkel  färbbare  Schleifen  und  Flecke,  die  man  als  Vorstufen 
einer  Tüpfelung  auffassen  kann. 
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Nach  16  Stunden  hat  der  Parasit  etwa  ^/s  Volumen  eines  nor- 
malen Blutkörpers  erreicht.  Der  infizierte  rote  Blutkörper  beginnt  jetzt  ab- 
zublassen und  sich  aufzublähen.  Der  Kern  des  Parasiten  bleibt  meist  in  der  Nähe 
der  Perii)herie,  oft  scheinbar  exzentrisch  gelegen,  wie  ohne  Zusammenhang  mit  dem 
Protoplasmaleibe  (Taf  IX  Fig.  3  u.  6  u.  Taf.  XI  Fig.  4).  Die  achromatische  Zone  ist 
meist  deutlich  ausgesprochen.  Im  allgemeinen  ist  das  Plasma  des  Parasiten  in  der 
Peripherie  am  dichtesten. 

Schon  jetzt  kann  das  Chromatin  zuweilen  in  der  Mitte  eine  gewisse  Auf- 
lockerung zeigen,  indem  eine  Art  Vakuole  im  Chromatin  auftritt,  oder  aber  es  zer- 
fällt in  einige  dicht  nebeneinander  liegende  Chromatinfibrillen  (Chromosomen). 

Übrigens  köniaen  auch  schon  bei  den  Jugendformen  zuweilen  kleine  Absprengungen 
des  Chromatin  erfolgen,  die  nach  den  Forschungen  Schaudinn's  über  die  Kernverhältnisse 
der  Trypanosomen  (Kerne  und  Blepharoblasten)  aus  phylogenetischen  Gründen  erneute 
Bedeutung  gewinnen. 

Mit  dem  Wachstum  des  Parasiten  hat  auch  das  Chromatin,  welches  aus  Nuklein, 
Albumin  und  Nukleinsäure  besteht,  an  Menge  zugenommen.  Da  nun  die  Nukleinsäure 
reichlich  Phosphor  enthält,  solches  aber  im  Hämoglobin,  welches  der  Parasit  auch  verzehrt, 
nach  Hoppe -Seylee  nicht  vorhanden  ist,  stammt  dieser  Phosphor  nach  Seeg.  Maec  aus 
dem  phosphorhaltigeu,  ebenfalls  verzehrten  Stroma  des  infizierten  roten  JBlutkörpers. 

Nach  24  Stunden  erfüllt  der  Tertianparasit  Vs — V2  des  deut- 
lich vergrößerten  und  abgeblaßten  roten  Blutkörpers.  Die  amöboide 
Beweglichkeit  imd  die  Bewegung  des  Pigments  hat  noch  etwas  zugenommen.  Die 
Gestalt  ist  meist  eine  verzweigte.  Häufig  sieht  man  eine  dickere  Protoplasmamasse, 
von  der  sich  ein  oder  mehrere  ring-  oder  schleifenförmige  Plasmafiguren  abzweigen. 
Gerade  im  Verlauf  solcher  Schleifen  sieht  man  das  Chromatin  liegen,  umgeben  von 
der  meist  deutlichen,  achromatischen  Zone  (Taf.  IX  Fig.  7,  8,  9).  Das  Chromatiu  ist 
meist  noch  ziemlich  kompakt. 

Nach  36  Stunden  ist  das  infizierte  rote  Blutkörperchen  zu- 
weilen schon  bis  um  das  Doppelte  vergrößert,  und  zur  Hälfte  bis 
2/3  von  dem  Parasiten  erfüllt  (Taf.  IX  Fig.  10  u.  Taf.  XI  Fig.  5).  Der  Parasit 
ist  jetzt  meist  rundlich  oder  oval,  das  Plasma  selbst  dichter  als  in  der  vorhergehen- 
den Periode.  Die  Bewegliclikeit  des  Pigments  wird  viel  geringer  bzw.  hört  schon 
jetzt  ganz  auf,  und  es  treten  statt  der  langen  dentritischen  Ausläufer  des  Plasma  nur 
noch  kurze,  plumpe  Pseudopodien  auf. 

Im  lebenden  Präparat  verschwindet  nun  im  allgemeinen  mehr  und  mehr  der  Kern 
und  man  sieht  im  gefärbten  Präparat  eine  zunehmende  Auflockerung  desselben.  Die 
Färbbarkeit  des  Chromatin  hat  in  diesem  Stadium  abgenommen,  es  ist  dies  der  Grund, 
daß  den  meisten  Autoren  die  Darstellung  dieser  Kernteilungsstadien  entgangen  ist.  Erst 
die  RoMANOWSKY-Färbung  schaffte  uns  darüber  Aufklärung. 

Andererseits  muß  man  sich  stark  hüten  vor  Uberfärbung,  da  sonst  die  schon 
erwähnten  Vorstadien  des  Chromatins,  die  in  der  Nähe  des  Chromatins  liegen  und  zur 
Bildung  von  neuem  Chromatin  während  der  eigentlichen  Kernteilung  beitragen,  schon 
jetzt  beitJberfärbung  mitgefärbt  werden  können.  Taf.  IX  Fig.  11  u.  12  (identisches  Präparat). 

Das  Chromatin  hat  an  Volumen  um  das  Doppelte  bis  Dreifache  zugenommen, 
hat  also  eine  Größe  bis  zu  3  erreicht  und  ist  nach  wie  vor  umgeben  von  der 
achromatischen  Zone.  Die  Auflockerung  der  Chromatinfibrillen  (Chromosomen)  hat 
in  den  meisten  FäUen  noch  zugenommen.  Dieselben  erscheinen  anfangs  als  feine 
kurze,  scheinbar  wirr  durcheinander  liegende  Fibrillen,  im  Querschnitt  als  feine, 
ziemlich  gleichmäßig  im  Kern  verteilte  Körnchen. 

In  anderen  Fällen  zeigt  das  Chromatin  eine  kurze,  strangartige,  weniger  aufge- 
lockerte Figur,  mit  einer  oder  mehreren  kurzen  Einschnürungen. 
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In  der  Mehrzahl  der  Fälle  beginnen  jetzt,  also  12  Stunden  vor 
dem  Anfalle,  die  ersten  Stadien  der  Chromatinteilung,  oft  noch 
■einige  Stunden  später,  die  dann  zur  Zeit  des  Anfalles  vollendet  ist. 

Die  rundliche  oder,  wie  in  der  Mehrzalü  der  Fälle,  in  die  Länge  gestreckte 
Chromatinfigur  wird  durch  einen  mehr  oder  weniger  regelmäßig  verlaufenden  Spalt 
getrennt  (Taf.  IX  11,  13).  Hierauf  rücken  die  neuentstandenen  Kerahälften  von- 
einander ab,  zuweilen  unter  Bildung  von  Diasterfiguren ,  um  wiederum  neue 
Teilungen  einzugehen. 

Es  entstehen  dabei  anfangs  Bildungen,  die  sehr  an  kar5'okinetische  Zellteilung 
erinnern  können,  und  dies  brachte  Kojiakowsky  dahin,  eine  mitotische  Kernteilung  an- 
zunehmen. 

ScHAUDiNN  nimmt  für  die  ersten  Stadien  der  Kernteilung  eine  Art  primitiver 
Mitose  an,  worauf  bei  den  sekundären  Kernteilungen  dieselbe  immer  undeutlicher 
werde  und  zuletzt  deutlich  die  direkte  Kernteilung  (Kernzerschnürung)  zutage  trete. 
Diese  Anschauung  dürfte  auch  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  zutreffen. 

In  manchen  fällen  lockert  sich  aber  das  Chromatin  von  Anfang  an  nur  wenig, 
man  sieht  dann  aus  dem  ursprünglichen,  kurzen  Chromatinstrange  unter  Proliferation 
und  Abschnürung  2,  3  und  mehr  nur  wenig  aufgelockerte  und  oft  gekrümmt  verlaufende 
Stränge  entstehen,  die  das  rote  Blutkörperchen  dann  ganz  oder  zu  einem  Bruchteil  durch- 
setzen, zuweilen  mit  kurzen  dentritischen  Verzweigungen,  alle  ebenfalls  mit  einer  achro- 
matischen Zone.    Taf.  IX,  16. 

Der  rote  Blutkörper  verschwindet  zuweilen  bald  nach  Eintritt  der  Kernteilung, 
manchmal  auch  erst  nach  Beendigung  derselben.  Man  kann  daher  zuweilen  freie 
Formen  sehen,  deren  Kernteilung  noch  nicht  beendet  ist.    Taf.  IX,  15,  17,  18. 

Durchschnittlich  sieht  man  etwa  4  Stunden  vor  dem  Fieberanfalle  von  dem 
infizierten  roten  Blutkörper,  nur  noch  einen  schmalen,  kaum  sichtbaren  Rand. 
Taf.  IX  Fig.  14. 

Taf.  IX  Fig.  17  stellt  einen  Tertianparasiten  mit  deutlicher  Chj-omatinteilung  dar, 
ohne  Spur  von  Pigmentbildung.  Möglich,  daß  trotz  aller  Sorgfalt  der  Präparation  das 
gerade  an  der  Peripherie  befindliche,  ausnahmsweise  frühzeitig  konzentrierte  Pigment  ab- 
gestreift wurde.  Taf.  IX  Fig.  4  zeigt  einen  extraglobulären,  pigmentlosen  Parasiten,  welcher 
zweifellos  größer  ist,  wie  ein  gewöhnlicher  Schizont,  und  möglicherweise  aktiv  das  rote 
Blutkörperchen  verlassen  hat  (Makrogamet?). 

Im  lebenden  Präparat  bemerkt  man  gleichzeitig  mit  der  zunehmenden  Chro- 
matinteilung im  Plasmaleibe  des  Parasiten  eine  Anzahl  stärker  lichtbrechender 
Stellen  auftreten,  die  Kerne  der  künftigen  jungen  Parasiten.    Taf.  XI  Fig.  6. 

Zuweilen  kommt  es  auch  zu  einer  vorzeitigen  Kernteilung,  bei  der  das  rote  Blut- 
körperchen nur  zum  Teil  von  dem  Parasiten  ausgefüllt  wird. 

Ist  die  Chromatinteilung  beendigt,  so  gewinnt  der  reife  Schizont  ein  buckliges 
Aussehen  durch  das  Vorwölben  der  neu  entstehenden  jungen  Parasiten.  Taf.  IX  Fig.  19, 
Taf.  XI  Fig.  6.) 

Jedes  der  neuentstellenden  Chromatinklümpchen  umgibt  sich  nämlich  mit 
einer  mehr  oder  weniger  deutlichen,  achromatischen  Zone  und  einem  kleinen  Plasma- 
Idümpchen  vom  Plasmaleibe  des  Mutterparasiten.  Im  Zusammenhang  mit  der  zu- 
nehmenden Reifung  der  jungen  Merozoiten  steht  es,  daß  durch  den  Druck  der 
letzteren  das  Pigment  allmählich  zusammengeschoben  und  auf  ein  oder  mehrere 
Zentren  im  Zentrum  oder  in  der  Peripherie  des  Parasiten  zusammengedrängt  wird. 
Die  Zahl  der  neugebildeten  jungen  Parasiten  (Merozoiten)  ist  durchschnittlich  16, 
kann  aber  bis  auf  24  steigen.    Taf.  IX  Fig.  19,  20,  Taf.  XI  Fig.  7. 
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Die  vitale  Tätigkeit,  die  das  Chromatin  während  der  Kernteilung  entfaltete,  zeigt 
sich  auch  noch  bei  den  Tochterparasiten,  indem  das  Chromatin  derselben,  ehe  sie  als 
JVIerozoiten  den  Mutterparasiten  verlassen,  eine  gekrümmte  oder  stäbchenförmige  Form 
annimmt.  Auch  Abschnürungen  kleiner  Chromatinpartikelchen  können,  wie  schon  bei 
der  endoglobulären  Entwicklung,  vorkommen. 

Man  findet  bei  der  Teilung  durchaus  nicht  immer  die  regelmäßigen  Morula- 
formen, wie  sie  Golgi  besclireibt,  und  ich  habe  seine  Befunde  schon  früher  mit  der 
Art  seiner  Präpai'ation  (ziemlich  starker  senkrechter  Druck  auf  das  Deckglaspräparat 
des  lebenden  Blutes)  erklärt. 

Die  Größe  der  jungen  Merozoiten  beträgt  IV2 — 2^/2  fi.  Die  Differenzen  in  der 
Größe  der  von  demselben  Mutterkörper  stammenden  Merozoiten  sind  also  zuweilen 
nicht  unbeträchtlich,  doch  ich  habe  das  bis  jetzt  nicht  auf  gesclüechtliche  Differen- 
zierung der  jungen  Merozoiten  in  ungeschlechtliche  und  geschlechtliche  zurückführen 
können.    Taf.  IX  Fig.  20. 

In  den  freien  Merozoiten  liegt  das  Chromatin  bald  mehr  in  der  Mitte  des  Plasma- 
leibes, bald  an  der  Peripherie.  Die  jungen  Merozoiten  zeigen  bei  Beobachtung  im  ge- 
heizten Objekttisch  eine  schwache  amöboide  Beweglichkeit  und  nach  Schaudikn  auch 
peristaltische  Kontraktionen  und  Krümmungen,  sicherlich  in  weit  schwächerem  Maße  wie 
die  später  zu  besehreibenden  Sporozoiten.  Im  gewöhnlichen  Präparat  des  lebenden  Blutes 
sieht  man  davon  nichts.  Sie  dringen  im  Zeitraum  von  einer  halben  bis  einer  Stunde  in 
die  roten  ßlutkörper  ein.  Erwähnt  sei  noch  kurz,  daß  das  Chromatin  in  den  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  sich  verschieden  färbt.  Z.  B.  färbt  sich  das  Chromatin  der 
jüngeren  Schizonten  karminrot,  während  der  Schizogonie  mehr  dunkel  violett  (vgl.  Taf.  IX 
Eig.  5,  16  u.  19).  Diese  Unterschiede  in  den  Chromatinfärbungen  sind  so  zu  erklären, 
daß  der  Eiweißgehalt  im  Chromatin  desselben  Zellkerns  je  nach  den  physiologischen  Zu- 
ständen ein  wechselnder  sein  kann.  Auch  Argutinsky  und  Marc  sahen  diese  intensivere 
ViolettfärbuDg  der  Kerne  während  der  Schizogonie. 

B)  Geschlechtsformen  oder  Gameten  des  Tertianparasiten. 

Allgemeines  über  die  Gameten  der  Malariaparasiten. 

Man  besehlieb  schon  früher  gewisse  Parasitenformen  (Gameten)  bei  allen 
Malariainfektionen,  die  sich  von  den  bisher  beschriebenen  Formen  der  Schizonten 
durch  gewisse  Merkmale  unterschieden.  Wir  können  daher  die  Gameten 
hier  allgemein  abhandeln.  Die  besonderen  Eigentümlichkeiten  der  Gameten 
der  Perniciosa,  der  sog.  Halbmonde,  werden  bei  Erörterung  der  Perniciosaparasiten 
zu  beti'achten  sein.  Es  handelt  sich  bei  den  Gameten  um  große  sphärische  Körper 
von  der  Größe  eines  reifen  Schizonten  und  darüber  mit  mehr  oder  weniger  beweg- 
lichem Pigment,  die  nicht  zur  Teilung  schi-eiten,  resistent  gegen  Chinin  sind, 
also  auch  noch  nach  dem  Fieber  im  Blute  weiter  auftreten  können,  Taf.  IX  Fig.  25, 
29,  47,  49,  Taf.  XI  Fig.  15,  ferner  um  die  aus  den  Sphären  entstehenden  Geißel- 
körper.   Taf.  IX  Fig.  26,  50  u.  51. 

Laveean  faßte  bald  nach  seiner  Entdeckung  der  Malariaparasiten,  als  er  die 
Schizogonie  derselben  noch  nicht  kannte,  die  Geißelkörper  als  höchste  Entwicklungsstufe 
der  Malariaparasiten  auf.  Die  Mehrzahl  der  Autoren,  Ghassi,  Feletti,  Maechiafava, 
BiGNAMi  und  andere,  hielten  aber  diese  Formen  für  sterile.  Auch  Verf.  hielt  sie,  da 
selbst  mit  seiner  verbesserten  Färbung  keine  Kernteilung  zu  sehen  war,  für  dem  Unter- 
gange geweihte  Gebilde.  Bekanntlich  nehmen  auch  absterbende  Zellen  runde  Formen 
an,  in  deren  Innern  tanzende  Granulationen  auftreten  können.  Tatsächlich  konnten  im 
Leichenblut  noch  11  bzw.  14  Stunden  nach  dem  Tode  spärliche  Parasiten  mit  lebhaft 
tanzendem  Pigment  gefunden  werden.  Es  sprach  das  damals  gewiß  nicht  für  eine  vitale 
Erscheinung.     Es  gelang  infolge  der  vergleichenden  Untersuchung  aller  Blutparasiten 
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aber  auch  die  jüngeren  Formen  dieser  ., sterilen  Formen"  wobl  abzugrenzen  von  den 
Schizonten  wegen  ihrer  runden  Form,  wegen  des  vermehrten  Auftretens  von  Pigment, 
der  gröberen  Beschaffenheit  desselben,  der  ungewöhnlichen  Fortdauer  und  Stärke  der 
Pigmentbeweglichkeit,  des  Mangels  an  amöboider  Beweglichkeit  und  der  z.  T.  staub- 
förmigen Auflockerung  und  scheinbaren  Verkümmerung  des  Chromatin  bei  vielen  Formen. 
Die  prognostische  Wichtigkeit  dieser  Feststellung  wurde  vom  Autor 
schon  damals  scharf  betont. 

Die  bereits  erwähnte  Entdeckung  Mac  Callums  über  die  geschlechtliche 
Natur  dieser  Grebüde  im  Vogelblute  brachte  endgültige  Klarheit.  Diese  Entdeckung 
wirkte  befruchtend  auch  in  morphologischer  Beziehung,  indem  nunmehr  Bignami, 
Bastianelli,  Rüge,  Verney  imd  andere  auch  die  Unterschiede  zwischen  männ- 
lichen lind  weiblichen  Parasiten  der  menschlichen  Malaria  genauer  präzisierten. 

Ihre  Untersuchungen  wurden  durchaus  bestätigt  und  durch  Schaudinn  in  seiner 
grundlegenden  Arbeit  über  den  Tertianparasiten  in  wichtigsten  Punkten  erweitert  und 
vertieft.  Die  Entdeckung  des  AVürmchenstadiums  des  Ookineten  durch  Mac  Callüm  er- 
klärte auch  die  AVanderung  des  umgewandelten  Malariaparasiten  in  die  Magenwand  des 
Moskito. 

Unterschiede  der  Gameten  im  allgemeinen  gegenüber  den 

Schizonten. 

1.  Die  Gameten  sind  durchschnittlich  größer  als  die  Scliizonten,  vgl.  Taf.  XI 
fig.  27  und  21. 

2.  Die  Gestalt  der  Gameten  ist  durchschnittlich  rundlicher,  d.  h.  sie  zeigen 
weniger  amöboide  Ausläufer  und  überhaupt  keine  Nahrungsväkuolen,  Taf.  IX  Fig.  29, 
47—49,  Taf.  XI  Fig.  8,  15,  25—27  usw. 

3.  Ihre  Beweglichkeit  ist  bedeutend  geringer. 

4.  Ihr  Pigment  ist  a)  bedeutend  stärker  und  früher  entwickelt,  als  bei  den 
Schizonten,  indem  es  schon  in  den  Jugendformen  der  Gameten  auftritt,  b)  auch  bei 
den  erwachsenen  Gameten  noch  mehr  oder  Aveniger  beweglich  ist,  wenn  das  der 
Schizonten  schon  zm-  Ruhe  gelangt  ist. 

5.  Das  Ghromatin  lockert  sich  viel  früher  auf  als  das  der  Schizonten  und 
kommt  nicht  zur  Teilung  (vgl.  indeß  die  Schizogonie  der  Makrogameten).  Taf.  IX 
Fig.  28,  29. 

6.  Die  Lebensdauer  der  Gameten  ist  eine  viel  längere  und  beträgt  wenigstens 
das  Zweifache  von  der  der  Schizonten.  Das  erklärt  auch  die  reichlichere  Ansamm- 
lung von  Pigment.  Wenn  die  Gameten  im  Blute  nicht  von  den  Anophelinen  aufge- 
nommen werden,  bzw.  nicht  zur  Parthenogenese  schreiten,  so  gehen  sie,  ev. 
erst  Wochen  nach  dem  letzten  Anfalle,  zugrunde.  Ich  habe  die  betreffenden 
Degenerationserscheinungen,  die  man  insbesondere  bei  Tertianablut  mit  reichem 
Gehalt  an  Gameten  verfolgen  kann,  schon  früher  (1898)  abgebüdet,  vgl.  Taf.  IX  Fig.  31 
bis  33,  und  es  ist  auffallend,  daß  bis  auf  Schaudinn  noch  keiner  diese  Formen 
wiedergefunden  zu  haben  scheint. 

Daß  es  sich  um  nicht  genügend  gefärbte  Schizonten  gehandelt  haben  könnte,  ist 
ausgeschlossen,  da  sie  aus  Präparaten  stammen,  in  denen  sogar  stellenweise  mit  Absicht 
die  denkbar  intensivste  Chromatinfärbung  erstrebt  war. 

a)  Makrogameten  (weibliche  Gameten). 

Die  weiblichen  Gameten  sind  gegenüber  den  Schizonten  und  den  männlichen 
Gameten  außerdem  noch  durch  besondere  Merkmale  gekennzeichnet.   Dazu  gehören 
1.  ein  besonders  dicht  gefügtes,  stark  granuliertes,  mit  Reserve-  imd  Nähr- 
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Stoffen  begabtes,  dunkelblau  (nach  Eomanowsky)  sich  färbendes  Plasma,  während  die 
männlichen  Gameten  ein  hyalines,  sich  kaum  färbendes  Plasma  haben,  vgl.  Taf.  IX 
Kg.  27—29  mit  Fig.  22—25; 

2.  geringe  Entwicklung  des  fast  immer  peripher  gelegenen  Kerns,  indem  nur 
relativ  wenig,  aufgelockertes  Chromatin  sich  findet.  Taf.  IX  Fig.  29,  47.  Der  ganze 
Kern  aber,  der  schon  im  ungefärbten  Präparat  deutlich  als  lichtbrechende  Blase  ab- 
zugrenzen ist,  kann  größer  erscheinen  als  der  der  Schizonten; 

3.  noch  langsamere  Entwicklung  als  die  der  männlichen  Gameten.  Die  Makro- 
gameten können  unter  Umständen  auch  Wochen  und  Monate  nach  einem  Fieber  sich 
im  Blute  finden: 

4.  besonders  großes  Volumen,  indem  sie  bis  zu  12 — 14  bei  den  Tertiana- 
parasiten heranwachsen  können.  Taf.  IX  Fig.  29.  Bei  Quartana  waren  die  gi-ößeren 
Formen  bisher  nur  10 — 12  Taf.  IX  Fig.  47,  bei  Perniciosa  in  Italien  ca.  7 — 10  ^, 
in  Westafrika  ca.  7     im  Diameter; 

5.  das  Pigment,  das  wie  aucli  bei  den  Mikrogametocj'ten  viel  reichlicher  und 
mehr  stäbchenartig  ist  gegenüber  dem  der  Schizonten,  erscheint  von  dunkelbrauner 
Farbe.  Die  einzelnen  Pigmentstäbchen  können  eine  Länge  von  1 — 3  erreichen 
(letztere  Größe  scheinbar  nur  bei  Tertiana); 

6.  die  Beweglichkeit  des  Pigments  erscheint  geringer,  wie  bei  den  Mikro- 
gametoejten. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  nach  Schaudinn  die  Makrogameten  in  der  Zeit  ihres 
verhältnismäßig  lebhaften  Wachstums,  60 — 96  Stunden  nach  dem  Eindringen  in  den  roten 
Blutkörper,  eine  geringe  amöboide  Beweglichkeit  zeigen.  Ich  habe  dies  unter  dem 
Mikroskop  bis  jetzt  nicht  beobachten  können ,  vgl.  indeß  frühere  Mitteilung  über 
Bewegungserscheinungen  der  Gameten  (Halbmonde)  bei  Perniciosa.  In  diesem  Zu- 
sammenhange sei  auch  erwähnt,  daß  schon  früher  chromatin-  und  pigmenthaltige  größere 
extraglohuläre  Parasiten  gesehen  wurden,  welche  eventuell  als  Makrogameten  aufzufassen 
sind  und  die  infizierten  roten  Blutkörper  aktiv  verlassen  haben.  Es  ist  klar,  daß,  wenn 
Parasiten  nur  kurze  Zeit  sich  in  einem  roten  Blutkörper  aufhalten,  um  ihn  wieder 
zu  verlassen,  die  Zerstörung  von  roten  ßlutkörpern  nicht  entfernt  die  hohen  Grade  er- 
reichen kann,  wie  durch  die  Zerstörung  der  stets  endoglobulär  bleibenden  Schizonten 
bei  Neuerkrankungen.  Hiermit  könnte  man  ev.  z.  T.  rein  mechanisch  den  relativ  geringen 
Grad  bzw.  den  Mangel  einer  Anämie  in  manchen  Fällen  erklären,  wenn  es  zu  Uezidiven 
mit  zahlreicher  Gametenbildung  kommt. 

Schizogonie  der  Makrogameten. 

Bereits  Oanalis  und  Golgi  hatten  die  Halbmonde  der  römischen  Sommerherbst- 
fieber (die  jetzigen  Gameten)  in  Beziehung  gebracht  zu  den  Fiebern  mit  langen  Zwischen- 
räumen.   Canalis  beschrieb  sogar  mit  Abbildungen  eine  Teilung  der  Halbmonde. 

Sachaeoff  erwähnte  auch  schon  eine  Kernteilung  der  Halbmonde,  die  er  als  karyo- 
kinetische  auffaßte.  Daß  die  Halbmonde  ev.  in  Beziehung  standen  zu  den  Bezidiven, 
wurde  dann  von  mehreren  Seiten  betont,  von  Geassi  (la  Malaria),  Ziemann  (D.  med. 
Woch.  1900).  Lewkowicz  und  anderen. 

Nach  Lewkowicz  sollte  die  Entwicklung  der  Gameten  bis  zum  Eintritt  der  Seg- 
mentation,  die  er  aber  nicht  selber  beobachtete,  22  Tage  betragen.  Geassi  sprach  von 
ev.  Parthenogenese  der  Gameten,  eine  Vermutung,  die  Schaudinn  durch  direkte  Beob- 
achtung bei  Tertianmakrogameten  stützen  konnte. 

Bezüglich  Schizogonie  der  Makrogameten  des  Tertianparasiten  vgl.  den  Abschnitt 
über  allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten  und  den  betreffenden 
Abschnitt  bei  Lühe. 

Ich  glaube  auch  an  einem  Präparat  mit  Quartanaparasiten  bei  einem  Togoneger  die 
Befunde  Schaudinn's  durchaus  bestätigen  zu  können.  Da  indeß  gerade  die  Schizonten  der 
Quartana  sich  relativ  weniger  deutlich  von  den  Makrogameten  der  Quartana  unterscheiden. 


Jlalaria. 


289 


wie  die  Makrogameten  der  Tertiana  von  den  Tertianschizonten,  so  mögen  Taf.  X  Fig.  39, 
welche  nach  einem  Knochenmarkpräparat  italienischer  Perniciosa  gezeiclmet  ist,  das  Ge- 
sagte demonstrieren.  Im  peripheren  Blute  tropischer  Perniciosa  ließ  sich  die  sehr 
interessante  Erscheinung  noch  nicht  verfolgen.  Maurer  beschrieb  bereits  1902  eine 
Teilungsform  bei  Perniciosa,  die  er  wegen  der  großen  Zahl  der  Schizonten  von  den  ge- 
wöhnliehen Teilungsformen  unterschied  und  die  er  mit  einer  Teilung  der  Halbmonde  in 
Beziehung  brachte. 

b)  Mikrogametoeyten  (männliche  Gameten). 

Dieselben  sind  charakterisiert  den  Makrogameten  gegenüber 

1.  durch  ilir  auffallend  schwach  färbbares,  hj'alines  Plasma,  vgl.  Taf.  IX  Fig. 
22—25  mit  27—29,  47  und  48  oben  mit  49; 

2.  durch  eine  große  Menge  von  Kernsubstanz  (Chromatin),  das  oft  das 
Plasma  bis  zu  ^/s  zuweilen  bis  ^'2  ausfüllt.  Schon  im  ungefärbten  Präparat  sieht 
man  den  Kern  als  helle  Blase  mehr  oder  weniger  in  den  zentralen  Teilen  des 
Parasiten  liegen.  Taf.  IX  Fig.  24  und  25.  Beim  männlichen  Gameten  verhält  sich 
das  Clu'omatin  zum  Plasma  etwa  wie  1 : 1  bzw.  1 :  4,  beim  weiblichen  wie  1 :  8  bzw. 
1 : 12  und  noch  mehr ; 

3.  die  amöboide  Beweglichkeit  erscheint  noch  geringer,  als  die  der  Makro- 
gameten ; 

4.  das  Pigment  ist  bedeutend  beweglicher  und  reichlicher  als  bei  den  Maki'o- 
gameten  und  hat  bei  Tertiana  und  Quartana  einen  etwas  grünlichen  Farbenton,  bei 
Perniciosa  in  den  Tropen  einen  bräunlichen,  in  Italien  einen  schwärzlichen.  Bereits 
in  den  jüngsten  Stadien,  wo  noch  keine  Spur  von  Pigment  im  Plasmaleibe  zu  ent- 
decken ist,  sah  ScHAUDiNN  mit  Hilfe  des  Polarisationsapparates  an  der  Grenze  von 
Kern  und  Plasma  Pigment  in  äußerst  feiner  Verteilung.  Auf  dem  hellen,  im  ge- 
färbten Präparat  fast  beinahe  ungefärbt  scheinenden  Plasma  erscheint  das  Pigment 
noch,  größer  wie  bei  den  Makrogameten.  An  dem  Schwärmen  des  Pigments  in 
Parasiten,  deren  gleichgroße  Genossen  kein  bew^egliches  Pigment  mehr  zeigen,  er- 
kennt man  schon  im  ungefärbten  Präparat  leicht  die  männliche  Natiu-  des  betreffenden 
Gameten ; 

5.  das  Yolumen  ist  durchschnittlich  entschieden  kleiner  als  das  der  Makro- 
gameten und  übertrifft  das  der  Schizonten  scheinbar  nur  selten.  Vgl.  Taf.  IX  Fig.  25 
mit  29,  49  mit  47.  Nach  Argutixsky  ist  das  Plasma  sogar  kleiner  als  das  der 
Schizonten. 

Bildung  der  Mikrogameten. 

Nicht  selten  sieht  man  das  Pigment  bei  den  freien  männlichen  Gameten  an- 
fangs ruhig  daliegen,  bis  plötzlich  das  Schwärmen  des  Pigments  beginnt.  Dasselbe 
ist  dadurch  bedingt,  daß  in  dem  blasen  förmigen  Kerne  das  Chromatin  sich  vorher 
auf  dem  Wege  der  multiplen  Kernteilung  in  4 — 8  Stücke  geteilt  hatte  und  die  Teil- 
stücke nach  Sprengen  des  Kerns  an  die  Obei'fläclie  des  Parasiten  rücken,  während 
gleichzeitig  kommende  und  gehende  Höcker  an  der  Peripherie  auftreten,  Taf.  IX  Fig. 
24,  25,  26.  Plötzlich  treten  aus  dem  Körper  4 — 8,  meistens  aber  6  feine  dünne 
Geißeln  heraus,  die  mit  peitschender  Bewegung  utoherschlagen,  während  sich  gleich- 
zeitig der  Körper  des  männlichen  Gameten  verkleinert  und  das  Pigment  in  strudelnder 
Bewegung  hin  und  her  bewegt.  Zuweilen  kommt  es  gar  nicht  zur  Geißelbildung  und 
sieht  man  sich  Stücke  vom  Plasmakörper  abschnüren,  die  ihi-erseits  wieder  rund  Averden 
und  von  lebhaft  tanzendem  Pigment  erfüllt  sind.  Taf.  IX  Fig.  51,  Taf.  XI  Fig.  30. 
Längs  der  Gameten  sieht  man  in  wechselnder  Schnelligkeit  helle  lichtbrechende 
Knötchen  von  ca.  1  «  Diameter  dahinlaufen,  die  als  der  optische  Ausdruck  von 
Chromosomen  (Chromatinsubstanz)  aufzufassen  sind.    Zuweilen  besteht  der  Mikro- 
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garaet  fast  nur  aus  Chromatin.  In  anderen  Fällen  sieht  mau  deutlich,  daß  er  nur 
aus  Plasma  besteht,  so  daß  also  das  Chromatiu  nicht  Zeit  hatte,  in  die  Ausstülpung- 
des  Plasma  hineinzudringen.    Taf.  IX  Fig.  51  rechts  unten. 

Die  Bildung  der  Gameten  erfolgt  nie  im  lebenden  Blute  selber,  sondern  stets 
erst,  wenn  das  Blut  den  Körper  verlassen.  Nur  A.  Buchanax  und  Glogner 
nehmen  das  erstere  an.  Nach  R.  Ross  veranlaßt  die  Temperaturerniedrigung, 
welche  das  Blut  im  ]\Iückenmagen  erfährt,  die  Bildung  der  Gameten.  Vgl.  darüber 
weiteres  in  der  vorhergehenden  Abhandlung  von  Lühe. 

Verhältnis  der  Gameten  zueinander  und  zu  den  Schizonten. 

Im  Blute  wechseln  Perioden  mit  vorwiegendem  Auftreten  der  Gameten  mit 
solchen,  in  denen  vorwiegend  Schizonten  auftreten,  ab.  Die  Entwicklungsdauer  der 
Makrogameten  zu  Schizonten  dürfte  bei  relativ  regelmäßig  wiederkehrenden  Rezi- 
diven den  Intervallen  zwischen  den  letzteren  entsprechen. 

Nach  Rüge  können  die  Gameten  im  Beginn  des  Fieberanfalles  und  auch  noch. 
6  Stunden  später  verhältnismäßi >  zahlreich  sein,  worauf  ihre  Anzahl  schon  12  Stunden 
nach  Beginn  des  Anfalles  erheblich  fällt.  Er  schließt  daraus,  daß  bei  jedem  Anfall  der 
größte  Teil  der  Gameten  zerstört  wird.  Dagegen  sollten  vor  resp.  im  Beginn  eines 
zweiten  Anfalles  ebensoviel  erwachsene  Gameten  da  sein,  wie  vor  Beginn  des  ersten  An- 
falles. Ich  habe  derartiges  in  Kamerun  durchaus  nicht  immer  finden  können.  Rüge  fand 
auch  bei  Neuerkrankungen  den  Prozentsatz  der  Gameten  zwischen  17  und  25  "/o?  bei 
Rezidiven  zwischen  25,5 — 56  %•  Verf.  fand  das  Verhältnis  der  Gameten  bei  manchen. 
Neuerkrankungen  an  Perniciosa  in  Kamerun  bedeutend  niedriger,  konnte  aber  bei  ge- 
wöhnlicher Tertiananeuerkrankung  Ruge's  Angaben  ziemlich  bestätigen. 

Im  ganzen  scheinen  weibliche  Gameten  viel  häufiger  zu  sein,  wie  die  männ- 
lichen, und  ist  es  klar,  daß,  wenn  dieses  Mißverhältnis  ein  besonders  großes  ist,  die 
Wahrscheinlichkeit  für  die  Befruchtung  der  Makrogameten  eine  immer  geringere  wird. 

2.  Der  Quartanparasit. 

A)  Ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  des  Quartanparasiten. 

Das  Jugendstadium  des  Quartanparasiten  ist  von  dem  des  Tertianparasiten 
morj^hologisch  mit  Sicherheit  nicht  zu  unterscheiden.  Vgl.  Taf.  IX  Fig.  2  u.  37, 
Taf.  XI  Fig  1  u.  9.  Indeß  kann  man  bei  sorgfältiger  Beobachtung  im  lebenden 
Pr-äparat  eine  etwas  schwächere  amöboide  Beweglichkeit  finden.  Dieser  Unterschied 
in  der  amöboiden  Beweglichkeit  nimmt  mit  dem  wachsenden  Alter  noch  zu.  Der 
wachsende  junge  Quartanschizont  behält  daher  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
seine  mehr  rundliche  Form  als  Ausdruck  seiner  geringen  amöboiden  Beweglichkeit. 
Etwa  von  der  10.  Stunde  an  beginnt  die  Bildung  eines  anfangs  feinen,  dunkelbraunen,, 
körnigen  Pigments.  Taf.  XI  Fig.  10,  Taf.  IX  Fig.  38.  Die  Nahrungsvakuole  ver- 
schwindet meist  schon  jetzt,  Seeg.  Makc  sah  sie  beim  Quartanparasiten  über- 
haupt selten,  was  Verf.  nicht  bestätigen  konnte. 

Nach  16  Stunden  erfüllt  der  rundliche,  im  lebenden  Blut  fast; 
unbeweglich  erscheinende  Quartanschizont  etwa  den  4.- — S.Teil  des 
roten  Blutkörpers  und  ist  jetzt  schon  durch  das  ziemlich  reichliche,  stärker 
gewordene,  unbewegliche  Pigment  kenntlich,  welches  sich  hauptsächlich  in  der 
Peripherie  ansammelt.  Das  Plasma  zeigt  eine  eigenartige  porzellanartige  Beschaffen- 
heit.   Achromatische  Zone  kann  deutlich  sein. 
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Nach  24  Stiinden  ähnliches  Bild,  Parasit  noch  etwas  gewachsen^ 
Pigment  noch  an  Menge  und  Voliuuen  zugenommen. 

Amöboide  und  Pigmentbewegung  ohne  geheizten  Objekttisch  nicht  mehr  wahr- 
zunehmen. Parasit  erfüllt  etwa  ^4  bis  Ys  des  unveränderten  roten  Blutkörpers.  Chromatin 
entspricht  etwa  7s  Volumen  des  Parasiten,    Taf.  IX  Fig.  40. 

Nach  36  Stunden  erfüllt  der  Parasit  den  roten  Blutkörper  zur 
Hälfte,  und  zeigt  er  jetzt  sehr  oft  die  von  mir  als  charakteristisch  für  den 
Quartanpai'asiten  aufgefundene  Bandform,  derart,  daß  der  Parasit  sich  von  einer 
Stelle  der  Peripherie  bis  zur  gegenüberliegenden  erstreckt. 

Bandform  kann  sogar  unter  Umständen  schon  bei  12 — 16  stündigen  Quartanparasiten 
gefunden  werden,  dann  indeß  nur  im  gefärbten  Präparat  (Kinoshita)  Taf.  IX  -Fig.  39  u.  41. 
AVir  werden  ähnliche  Formen  auch  beim  Perniciosaparasiten  kennen  lernen.  Indeß  sind 
sie  bei  letzterem  viel  feiner  und  durchsetzen  fast  niemals  das  ganze  rote  Blutkörperchen. 
Taf.  X  Fig.  10. 

Ein  fernerer  Unterschied  gegenüber  dem  Tertianparasiten,  worauf  ich  schon 
früher  aufmerksam  gemacht,  ist,  daß  von  diesem  Stadium  an  der  Quartanparasit 
bis  zur  beginnenden  Kernteilung  eine  schwächere  Färbbarkeit  des  Chromatin  zeigt. 
Die  helle,  lichtbrechende,  rundliche  Blase,  welche  man  noch  beim  halberwachsenen 
Tertianparasiten  als  optischen  Ausdruck  des  Kerns  findet,  ist  meist  nicht  zu  sehen. 

Der  Grund  ist,  daß  das  Chromatin  beim  Quart anparasiten  frühzeitiger  auf- 
gelockert wird. 

Sieht  man  Formen  mit  jetzt  noch  stark  beweglichem  Pigment,  so  handelt  es  sich 
um  Gameten.   Das  Chromatin  hat  etwa  um  das  Doppelte  bis  Dreifache  zugenommen. 

Nach  48  Stunden:  Ein  schmaler  Saum  des  nichtentf ärbten , 
nicht  vergrößerten  roten  Blutkörpers  umgibt  den  noch  wachsen- 
den rundlichen  Parasiten.  Schon  jetzt,  also  24  Stunden  vor  dem  nächsten 
Fieberanfalle,  kann  die  Chromatinteilung  beginnen.  Der  Modus  ist  wie  beim  Tertian- 
parasiten.  Taf.  IX  Fig.  42. 

Nach  60  Stunden:  Das  infizierte  rote  Blutkörperchen  oft  be- 
reits verschwunden.  Der  Parasit  von  der  Größe  eines  roten  Blut- 
körpers, rundlich  mit  noch  zerstreutem  reichlichem,  dunkel- 
braunem bzw.  schwärzlichem  Pigment.  Die  Kernteilung  setzt  jetzt  inten- 
siver ein. 

Achromatische  Zone  tritt  an  die  Teilstücke  heran.  Da  in  diesem  Stadium  die 
entstehenden  jungen,  in  der  Zeichnung  noch  nicht  deutlich  hervortretenden  Merozoiten 
das  Pigment  verdrängen,  beginnt  das  letztei-e  sich  reihenförmig  zu  konzentrieren  nach 
der  Mitte  zu.    Taf.  XI  Fig.  12,  Taf.  IX  Fig.  43. 

Übrigens  sah  ich  einige  Male  das  Pigment  auch  in  mehreren  Häufchen  in  der  Mitte 
bzw.  in  der  Peripherie  konzentriert.  Einmal,  als  sich  14  Merozoiten  bildeten,  kam  über- 
haupt keine  Konzentration  des  Pigments  zustande. 

Die  Form  des  zur  Teilung  schreitenden  Schizonten  kann  die  Form  der  Mar- 
garetenbhime  darstellen,  wie  sie  Golgi  besclirieben ,  Taf.  XI  Fig.  13,  mindestens 
ebenso  häufig  aber  auch  Monüaform  zeigen.  Die  Zahl  der  Merozoiten  kann  6—8, 
nicht  selten  aber  auch  10 — 12  betragen.  Wie  bei  den  jungen  Tertianmerozoiten 
war  die  Größe  der  Merozoiten  in  der  Mehrzalü  der  Fälle  die  gleiche,  dagegen  Form 
und  Größe  des  Chromatins  nicht  selten  verschieden.    Vgl.  Taf.  IX  Fig.  45,  46. 

Wie  BiNDi  mitteilt,  kann  der  Entwicklungsgang  der  Quartanparasiten  zuweilen  auch 
in  kürzerer  Zeit  als  72  Stunden  sich  abspielen.  Im  allgemeinen  aber  zeichnet  sich  gerade 
die  Quartana  durch  große  Regelmäßigkeit  in  der  Entwicklung  aus. 
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B)  Geschlechtliche  Formen  (Gameten)  des  Qartanparasiten. 

Dieselben  bieten  ganz  analoge  A''erhältnisse  wie  die  Tertiangameten,  nur  daß 
sie  während  des  endoglobulären  Stadiums  meist  kleiner  erscheinen  als  die  letzteren. 
Die  freien  Gameten  sind  meist  nur  wenig  oder  gar  nicht  kleiner  als  die  freien 
Tertiangameten.  Vgl.  Taf.  IX  Fig.  47,  49  mit  29,  28.  Ich  verweise  daher  auf  die 
allgemeine  Charakteristik  der  Gameten. 

a)  Makrogameten  des  Quartanparasiten. 

Dieselben  lassen  sich,  da  der  Quartanschizont  schon  an  und  für  sich  rundliche 
Formen  aufweist  und  einen  Mangel  an  amöboider  Beweglichkeit  zeigt,  noch  am  schwierigsten 
von  Schizonten  unterscheiden.  Indeß  der  Mangel  einer  Nahrungsvakuole  wird  gerade 
während  der  Jugendstadien  doch  eine  Unterscheidung  ermöglichen.  Schwieriger  schon 
ist  eine  Unterscheidung,  wenn  es  sich  um  halberwachsene  Parasiten  handelt,  da  dann  auch 
der  Quartanaschizont  seine  Nahrungsvakuole  schon  verloren  hat.  Vor  allem  kenn- 
zeichnet die  Bandform,  die  als  Ausdruck  der  amöboiden  Beweglich- 
keit aufzufassen  ist,  und  nur  durch  die  amöboide  Beweglichkeit  des 
Parasiten  zustande  kommen  kann,  sofort  den  Schizonten, 

Haben  wir  im  lebenden  Präparat  einen  dreiviertel  erwachsenen  Parasiten  vor  uns, 
der  durch  die  Beschaffenheit  des  infizierten  roten  Blutkörpers  sich  als  Quartanparasit 
erweist,  ein  dicht  gefügtes  Plasma,  starke  Pigmentierung  und  noch  einige  bewegliche 
Pigmentkörnchen  zeigt,  so  handelt  es  sich  zweifellos  um  einen  Quartanamakrogameten. 
Freie  Quartanparasiten  mit  geringer  Entwicklung  des  Chromatins,  welches  noch  nicht 
zur  Teilung  schreitet,  wird  man  sofort  als  Makrogameten  auch  im  gefärbten  Präparat 
diagnostizieren  können.  Auch  sind  freie  Makrogameten  fast  stets  größer,  als  erwachsene 
freie  Schizonten. 

b)  Mikrogametocyten  des  Quartanparasiten. 

Dieselben  sind  während  ihrer  ganzen  Entwicklung  sofort  leicht  als  solche  sowohl  von 
den  Makrogameten  wie  von  den  Schizonten  zu  unterscheiden.  Vgl.  Taf.  IX  Fig.  48  und  51. 


3.  Die  Perniciosaparasiten. 

Allgemeines. 

Die  Perniciosaparasiten  wurden  von  den  Tertian-  und  Quartanparasiten  schon 
durch  das  Auftreten  einer  besonderen  Form  ihrer  Gameten,  der  sogenannten  Halb- 
monde, deutlich  getrennt. 

Mannaberg  stellte  letztere  früher  dar  als  entstanden  durch  Syzygium,  d.  h.  Ver- 
schmelzung zweier  Perniciosaparasiten,  was  nicht  zutrifft. 

Beuce  faßte  noch  kürzlich  das  Auftreten  von  Halbmonden  als  so  typisch  und 
charakteristisch  für  die  Perniciosaparasiten  auf,  daß  er  für  die  Perniciosa  direkt  den 
Namen  Crescent  fever  vorschlug.  Indeß,  selbst  zugegeben,  daß  die  Halbmonde  für 
den  Perniciosaparasiten  das  charakteristische  Merkmal  sind,  unterscheiden  sich  doch  die 
Perniciosaschizonten  derartig  von  den  entsprechenden  Tertian-  und  Quartanschizonten  durch 
eine  Beihe  von  Unterscheidungsmerkmalen,  daß  sie  schon  deshalb  eine  wohlcharakterisierte 
Spezies  darstellen. 

Wie  schon  erwähnt,  verdanken  Avir  die  ersten  Untersuchungen  über  den 
Perniciosaparasiten  den  Italienern,  insbesondere  Marchiafava  und  Celli,  deren 
Untersuchungen  durch  Bignam,  Bastianelli,  Gkassi  etc.  ergänzt  wurden.  Verf. 
bestätigte  diese  Untersuchungen  in  Italien  und  beschrieb  auch  die  Entwicklung  der 
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tropischen  Peruiciosaparasiten,  die  er  mit  denen  der  italienischen  Aestivo-autumnalis- 
Fieber  in  eine  Gruppe  zusammenfaßte.  Verf.  hob  aber  schon  1897  gewisse  kleine, 
aber  deutliche  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  italienischer  und  westafrikani- 
scher Perniciosa  hervor.  Robert  Koch  identifizierte  dann  die  sämtlichen  tropischen 
Peruiciosaparasiten  dii'ekt  mit  den  italienischen  malignen  Tertian-Parasitenformen, 
und  es  schlössen  sich  ihm  die  Mehrzahl  der  Autoren  an,  auch  Rüge,  Maurer  und  die 
meisten  Italiener  selber.  Trotzdem  möchte  ich  durchaus  daran  fest- 
halten, daß  diePerniciosaparasiten  mancher  Malaria gegenden  sich 
von  den  gewöhnlichen  malignen  Tertianparasiten  der  Italiener 
etwas  unterscheiden,  daß  also  ev.  mindestens  zwei  verschiedene 
Varietäten  oder  Unterarten  vorkommen.  Indeß  alle  diese  Formen  haben 
namentlich  in  der  Jugend  so  viel  gemeinsames,  ja  identisches  in  allen  Teilen  der 
"Welt,  daß  wir  den  Peruiciosaparasiten  der  Italiener  bzw.  den  gewöhnlichen  Tropen- 
parasiten hier  zunächst  als  Schema  benutzen  können. 

AVie  wir  noch  sehen  werden,  erinnern  die  von  mir  als  besondere  Varietät  aufge- 
faßten Parasiten  mancher  Perniciosen  in  Nieder-Guinea  in  manchen  Beziehungen  an  die 
sogenannten  „Quotidianparasiten"  der  Italiener.  Wie  in  der  „Einteilung  der  Parasiten" 
gesagt,  konnte  aber  eine  regelmäßige  quotidiane  Entwicklung  der  letzteren  nicht  zu- 
gegeben werden. 

A)  Ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  der  gewöhnlichen  Perniciosa- 
parasiten  (malignen  Tertianparasiten). 

Angenommen,  es  handele  sich  um  eine  typische  Perniciosa,  wie  man  sie  in 
Italien,  Ostafrika,  Indien,  "Westindien,  Südamerika  usw.  beobachtet.  Man  bemerkt 
dann  im  Hitzestadium  eine  mehr  oder  Aveniger  große  Anzahl  kleinster,  meist  ring- 
förmiger Parasiten,  die  sich  von  der  Unterlage  des  roten  Blutkörperchens  als  deut- 
lich lichtbrecliend  abheben,  mit  mehr  oder  weniger  amöboider  Beweglichkeit  aus- 
gestattet sind,  und  meist  in  der  Peripherie  der  roten  Blutkörper  sich  befinden 
(Taf.  XI  Fig.  16).  Der  Kontur  ist  ein  viel  schärfer  als  bei  den  Jugendformen  der 
Tertianparasiten. 

Fortwährend  geht  in  gut  gelungenen  Präparaten  des  lebenden  Blutes  die  ßing- 
in  die  Scheibenform  über  und  die  Ringform  entsteht  in  diesen  Jugendstadien  durch  Ver- 
dünnung des  Plasma  in  der  Mitte  des  Parasiten. 

Nach  NocHT  kann  man  daher  von  eiuem  eigentlichen  Ringstadium  gar  nicht 
sprechen,  sondern  von  Scheiben  mit  ringförmiger  Kontur.  Die  Größe  dieser 
Ringelchen  beträgt  im  Durchschnitt  1^/2 — 2  fi. 

Bei  scharfer  Einstellung  sieht  man  bei  den  zur  Ruhe  kommenden  Ringformen  im 
Verlaufe  der  Ringfigur  ein  stärker  lichtbrechendes,  feines  Pünktchen,  welches  sieh  im 
gefärbten  Präparat  als  das  uns  schon  vom  Tertianparasiten  her  bekannte  Chromatinkorn 
erweist.  Taf.  X  Fig.  4.  Nur  bei  stärkerer  Vergrößerung  gelingt  es,  um  das  rote  Chromatin- 
korn herum  noch  eine  schmale  achromatische  Zone  zu  entdecken. 

Die  von  dem  blauen  Plasmaringe  umschlossene  Zone,  durch  welche  die  Substanz 
des  roten  Blutkörperchens  durchschimmert,  nennen  wir  in  Analogie  mit  den  ent- 
sprechenden Verhältnissen  beim  Tertianparasiten  die  Nalii'ungsvakuole.  Der  blaue 
Plasmaring  des  Parasiten  ist  oft  ungemein  zierlich  gezeichnet.  Der  Durchmesser 
des  Chromatins  beträgt  etwa  /.i.  Bei  den  Schizonten  liegt  das  Chromatin  stets 
im  Verlauf  dieser  Ringfigur.  Nach  Ruge  spricht  die  Lage  des  Chromatin  innerhalb 
des  Plasmaringes  für  die  Gametennatur  des  betreffenden  Parasiten. 

In  manchen  Fällen  erscheinen  die  jüngsten  Formen  noch  nicht  als  Ringfiguren, 
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sondern  als  all  erkleinste,  noch  rundliche  Plasmaklümpchen  mit  ihrem  Chromatin  und  mehr 
oder  weniger  deutlicher  achromatischer  Zone.    Taf.  X  Fig.  1. 

Nach  NocHT  und  Maurer  liegen  alle  diese  jüngeren,  unpigmentierten  Formen  noch 
nicht  innerhalb  des  roten  Blutkörperchens,  sondern  sind  demselben  nur  angeschmiegt, 
Taf.  X  Fig.  2.  Nach  Christi  würde  das  Plasma  Fortsätze  in  das  Innere  der  roten  Blut- 
körper senden,  und  so  die  Kingbildung  veranlassen.  Maurer  läßt  die  Gameten  frühzeitiger 
als  die  Schizonten  in  die  roten  Blutkörper  eindringen,  was  meines  Erachtens  nicht  be- 
wiesen ist.  Die  stärkere  Pigmentierung  der  Gameten  erklärt  sich  leicht  auch  durch  das 
langsamere  Wachstum  derselben. 

Das  Chi'omatinkorn  der  Ringformea  streckt  sich  sehr  oft  im  Gegensatz  zu 
dem  der  Tertian-  und  Quartanparasiten  stäbchenförmig  in  die  Länge,  um  in  2 — 3 
sich  wieder  rundende  Chromatinkörncheu  zu  zerfallen  (Taf.  X  Fig.  6,  10). 

Die  vorzeitigen  Teilungen  des  Chromatins  bei  jungen  Schizonten  halte  ich  aber  im 
allgemeinen  für  vorübergehende  Bildungen ,  da  man  ähnliche  Bildungen  10 — 12  Stunden 
später  nur  noch  äußerst  selten  sieht. 

Werden  2  Chromatinkörnchen  gebildet,  so  liegen  sich  dieselben  in  der  Ringfigur 
schließlich  gegenüber.  Taf.  X,  7.  Nicht  selten  zeigt  der  junge  Perniciosaparasit  auch 
Hufeisenform,  deren  Pole  von  je  einem  Chromatinkörnchen  eingenommen  werden.  Taf.  II.  9. 

Im  Laufe  der  nächsten  Stunden  wächst  der  Parasit,  während 
die  amöboide  Beweglichkeit  etwas  abnimmt.  Die  Ringfiguren 
werden  etwas  stärker,  die  Chromatiukörner  etwas  größer. 

Zweifache  Infektion  eines  roten  Blutkörperchens  ist  nicht  selten,  selbst  5-  und 
6  fache  sind  schon  gesehen  worden  (Taf.  X  Fig.  4  u.  5).  Eine  Verschmelzung  dieser 
Formen  kommt  nicht  vor.  Gerade  diese  Häufigkeit  einer  mehrfachen 
Infektion  eines  roten  Blutkörperchens  bietet  in  Verbindung  mit 
der  Häufigkeit  vorzeitiger  Chromatinteilung  einen  charakteristi- 
schen Unterschied  gegenüber  den  jugendlichen  Tertian-  und 
Quartanschizonten. 

Außer  den  regelmäßigen  Ringformen  sieht  man  im  gefärbten  Präparat  auch  noch 
unregelmäßigere,  zum  Teil  ziemlich  abenteuerlich  gestaltete,  schleifenförmige  Figuren,  ein 
Beweis  der  starken  amöboiden  Beweglichkeit  des  Parasitenplasma.  Diese  unregelmäßigeren 
Formen  können  sich  auch  in  den  mit  der  größten  Sorgfalt  hergestellten  Ausstrich- 
präparaten finden.    Taf.  X  Fig.  10. 

Nach  etwa  24  Stunden  sammelt  sich  das  Plasma  an  irgend 
einer  Stelle  der  Ringfiguren  noch  mehr  an,  so  daß  Siegelring- 
formen entstehen.  Taf.  X  Fig. -11.  Das  Plasma  zeigt  in  den  verdickten  Stellen 
deutlich  eine  leichte  Vakuolisierung.  Das  Chromatin  wächst  ein  wenig,  und  es  ist  die 
achromatische  Zone  meist  deutlich  zu  sehen.  Die  Nahrungsvakuole  ist  noch  deutlich 
vorhanden.  Das  Chromatin  hat  jetzt  etw^a  1  ,«  im  Durchmesser.  In  dem  dickeren 
Teile  des  Siegelringes  treten  nunmehr  feine  dunkle  Pigmentkörnchen  auf.  Die  un- 
regelmäßigen oder  Siegelringformen  fangen  an  sich  zu  runden.  Das  Pigment  tritt 
makroskopisch  zunächst  gegenüber  der  Stelle  auf,  wo  das  Chromatin  liegt.  Eine 
Beweglichkeit  des  Pigments  ist  nicht  deutlich  wahrzunehmen,  am  ehesten  noch  bei 
den  Parasiten  der  Tertiana  maligna  der  Italiener. 

Sieht  man  daher  bei  endoglobulären  perniciösen  Parasiten  Pigmentbewegung  aus- 
gesprochen, so  dürfte  es  sich  um  Gameten  handeln. 

Nach  etwa  30  Stunden  verschwinden  in  der  Melirzahl  der  Fälle  die  Perniciosa- 
parasiten  aus  dem  peripheren  Blute,  imi  ihre  weitere  Entwicklung  in  inneren  Organen 
durchzumachen.    Indeß  konnte  ich  auch,  besonders  in  Italien,  einen  großen  Teil  der 
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weiteren  Entwicklung  noch  weiter  im  peripheren  Blute  verfolgen,  zumal  wenn  es 
sich  um  schwere  Fälle  handelte. 

Nach  etwa  36  Stunden  erscheint  in  solchen  Fällen  der  Parasit  als  runde  oder 
ovale,  ziemlich  scharf  konturierte,  kleine  Scheibe  mit  einem  Aussehen,  das  man  am 
hesten  mit  dem  von  hellem,  mattem  Glase  vergleichen  kann.  Die  amöboide  Be- 
weglichkeit hat  gänzlich  aufgehört.  Der  Parasit  nimmt  etwa  ^li — ^/ö  des  Volumen 
<les  jetzt  Neigung  zu  Sclirumpfung  zeigenden,  roten  Blutkörpers  ein.  Taf.  XI  Fig.  19,  20. 

Von  den  hellen  bläschenförmigen  Stellen,  wo  beim  jungen  Parasiten  das  Chromatin 
lag,  ist  im  ungefärbten  Präparat  jede  Spur  verschwunden.  Indeß  dieses  Verschwinden 
ist,  wie  auch  beim  Tertian-  und  Quartanschizonten,  nur  scheinbar.  Es  kommt  jetzt 
vielmehr  zu  Teilung  des  Chromatins,  wie  wir  es  schon  beim  Tertianparasiten  kennen 
gelernt  haben,  nur  daß  das  Chromatin  während  der  Teilung  des  Perniciosaschizonten  etwas 
kompakter  erschien.    Taf.  X  Fig.  14,  15. 

Die  eigentliche,  sehr  schnell  verlaufende  Kernteilung  beginnt  aber  erst,  wenn 
der  Parasit  bis  zur  halben  oder  dreiviertel  Größe  des  infizierten  roten  Blutkörpers 
herausgewachsen  ist.  Taf.  X  Fig.  16  u.  Taf.  XI  Fig.  21.  Im  übrigen  zeigt  er  im 
lebenden  Präparat  dasselbe  Aussehen  einer  hellen  matten  Scheibe.  Diese  letzten 
Stadien  der  Entwicklung  vollziehen  sich  sehr  schnell.  Die  erwähnten  größten  Formen 
finden  sich  in  Italien  zuweilen  noch  dicht  vor  dem  eigentlichen  Fieberanfalle  im 
peripheren  Blute,  ja  zum  Teil  noch  während  des  Schiittelfrostes. 

Die  infizierten  roten  Blutkörper  erscheinen  oft  etwas  dunkler  als  die  normalen, 
die  zuweilen  wie  altes  Messing  aussehen,  worauf  ebenfalls  die  Italiener  schon  aufmerksam 
machten.  Micht  selten  sieht  man  auch  eine  eigenartige  Aufklüftung  in  dem  von  den 
Parasiten  nicht  eingenommenen  Teil  des  roten  Blutkörperchens  derart,  daß  derselbe  von 
senkrecht  oder  schief  aufeinanderstellenden  Linien  gestützt  wird.  Es  ist.  als  ob  ein  gelbes 
mattes  Glasscheibchen  einige  Hisse  bekommt.  Taf.  XI  Fig.  19,  21.  Niemals  wird  ähnliches 
bei  Tertian-  und  Quartanparasiten  gesehen. 

In  dem  homogenen  Plasma  des  Parasiten  treten  vor  der  Teilung  immer  stärker 
lichtbrechende  Stellen  hervor,  die  künftigen  Kerne.  Die  Zahl  der  Merozoiten  kann 
8—24  betragen.    Durchschnittlich  sind  es  12—16.    Taf.  XI  Fig.  21  u.  Taf.  X  Fig.  17. 

"Während  der  Bildung  der  jungen  Merozoiten  blaßt  die  Substanz  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  ab,  um  schließlich  zu  zerfallen.  Das"  central  oder  etwas  exzentrisch 
gelegene  Pigment  des  Mutterparasiten,  welches  klumpige  Formen  angenommen  hat, 
zeigt  braunschwarze  bis  schwärzliche  Farbe. 

Sieht  man  in  diesem  Stadium  im  lebenden  Präparat  neben  dem  größeren  ruhenden 
Pigmentklumpen  eine  oder  mehrere  Pigmentkörnchen  in  Bewegung,  so  handelt  es  sich  um 

•  Gameten.    Auch   die  Größe   der  jungen  Merozoiten  erscheint,   wie  bei  Tertiana  und 

•  Quartana,  nicht  immer  als  die  gleiche.    Möglich,  daß  Merozoiten  mit  größerem  Chromatin- 
korn  die  späteren  Mikrogametocyten  werden. 

Tüpfeluiig  der  roten  Blutkörper  bei  Perniciosainfektion. 

Wenn  der  Perniciosaschizont  in  die  Substanz  des  roten  Blutkörperchen  einge- 
drungen ist,  tritt  eine  eigenartige  Veränderung  in  demselben  auf,  die  der  Tüpfelung 
bei  Tertiana  entspricht.  Taf.  X  Fig.  18—20.  Ich  habe  dieselbe  bereits  1900  im  Blut 
von  Togonegerkindern  beobachtet  und  anfangs  fälschlicherweise  als  ev.  Bestätigung 
von  Plehn's  karyoclu'omatophUen  Körpern  demonstriert.  Maukee  zeigte  aber  1902, 
daß  diese  Tüpfelung  stets  bei  dem  1.  bis  5.  Grade  seiner  Färbung  (s.  diese)  hervortritt. 
Dieselbe  tritt  nach  Maurer  in  allen  infizierten  roten  Blutkörpern  auf,  mit  Ausnahme 
der  von  Perniciosagameten  infizierten,  und  zwar  nimmt  die  Zahl  der  Tüpfel 
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zu  mit  dem  Wachstum  des  Parasiten.  Taf .  X  Fig.  20.  (Nach  Abgutinsky 
wären  auch  die  von  Perniciosagameteu  infiziei'ten  roten  Blutkörper  getüpfelt.) 

Die  Flecken  entstehen  also  einer  nach  dem  anderen,  was  einen  ganz  prinzipiellen 
Unterschied  von  der  Tüpfelung  des  Tertianparasiten  ergibt.  Im  Gegensatz  zu  Maurer 
habe  ich  aber  auch  schon  bei  Infektionen  durch  junge  Formen  der  Perniciosaschizonten 
zuweilen  eine  feine  Tüpfelung  gesehen ,  welche  keine  charakteristischen  Unterschiede 
gegenüber  der  gewöhnlichen  Tertianatüpfelung  zeigt.  Indeß  war  diese  Art  der  Tüpfelung 
bei  Anwendung  der  S.  348  empfohlenen  Färbung  mit  Borax-Methylenblau-Eosin  nicht 
konstant.  Hält  man  sieh  genau  an  die  MAURER'schen  Angaben,  so  gestatten  dieselben 
allerdings  einen  Unterschied  gegenüber  der  Tertianatüpfelung. 

B)  Geschlechtsformen  (Gameten)  der  gewöhnlichen  Pernieiosaparasiten 
(Halbmonde  der  malignen  Tertianparasiten). 

Dieselben  sind  durchschnitthch  9 — 14  fi  lange,  2 — 3  fi  breite,  scharf  konturierte, 
pigmentierte,  unbewegliche  Grebilde,  bald  frei,  bald  noch  umgeben  von  einer  schmalen 
Zone  des  entfärbten  roten  Blutkörpers.  Nicht  selten  sieht  man  noch  eine  feine 
bogenförmige  Linie,  welche  an  der  konkaven  Seite  des  Halbmondes  die  Schenkel 
desselben  verbindet,  und  die  als  Rest  des  entfärbten  roten  Blutkörpers  aufzufassen 
ist.    Wir  unterscheiden  zunächst 

a)  Makrogameten  (weibliche  Gameten). 

Dieselben  zeigen  eine  schlanke  Figur,  ein  dichtes,  stark  blau  sich  färbendes 
Plasma.  Das  Pigment  ist  in  der  Mitte  meist  kranzförmig  konzentriert  und  kann 
auch  8  er  Formen  zeigen  oder  nach  Nocht  zwei  offene  Halbkreise,  die  sich  an 
ihren  konvexen  Seiten  berüln-en.  Eine  Bewegung  desselben  ist  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entdecken,  auch  keine  Beweglichkeit  des  Parasiten  selber.    Taf.  XI  Fig.  22. 

Wenn  man  nämlich  glaubt,  doch  eine  gewisse  Bewegung  des  Halbmondes  bemerken 
zu  können ,  muß  man  immer  die  feinen  Plasmaströmungen  berücksichtigen ,  die  im 
Präparat  sich  finden.  Da  der  Halbmond  öfter  verschieden  lange  Schenkel  hat,  trifft  die 
Strömung  verschieden  lange  Hebelarme  und  kann  so  eine  langsam  rotierende  Bewegung 
resultieren. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  aber  eine  frühere  Beobachtung  erwähnt,  die  sich 
letzthin  noch  einmal  bei  Perniciosa  (Rezidiv)  wiederholte.  Ich  sah,  wie  ein  endoglobulärer, 
großer,  runder,  mit  beweglichem  Pigment  versehener  Gamet  sich  in  die  Breite  schnellte. 
£s  bildete  sich  die  nierenförmige  Figur  des  Halbmondes,  an  der  konkaven  Seite  über- 
spannt von  einer  feinen  bogenförmigen  Linie,  die  durch  den  Rand  des  jetzt  entfärbten 
roten  Blutkörpers  dargestellt  war.  Aus  dem  einen  Pole  des  Halbmondes  ergoß  sich  das 
Pigment  in  den  hyalinen  Raum  zwischen  diesen  Bogen  und  der  konkaven  Seite  der 
Parasiten.  Wie  wenn  es  wieder  aafgeschlürft  würde,  strömte  es  gleich  darauf  wieder 
nach  der  Mitte  des  Halbmondes.  Das  wiederholte  sich  5 mal,  während  der  Halbmond 
heftige  zuckende  Bewegungen  ausführte,  wobei  die  Pole  sich  einander  näherten.  Nach 
dem  5.  Male  blieb  der  Halbmond  ruhig,  nach  10  Minuten  war  auch  das  Pigment  in  Ruhe. 

Eine  ganz  außerordentlich  geringe  Beweglichkeit  des  Pigments  glaube  ich  zweimal 
in  Italien  im  Verlauf  einer  einstündigen  Beobachtung  gefunden  zu  haben.  Doch  ist  es 
nicht  sicher,  ob  nicht  der  betr.  Halbmond  auch  ein  Mikrogametocyt  war. 

Maynard  sah  in  Ostindien  einmal  in  einem  Halbmonde  das  Pigment  in  starker 
Bewegung.  Ein  andermal  sah  er  deutlich  Pigmentbewegung,  während  die  Halbmonde 
selbst  vorwärts  oder  rückwärts  im  Zentrum  rotierten.  Farbe  und  Form  des  Pigments  ist 
bei  den  einzelnen  Gameten  der  Perniciosa  nicht  verschieden. 

Geassi  und  Feletti,  Mannaberg  und  Yerf.  beschrieben  ferner  Durch- 
schnürungen  der  Halbmonde,  so  daß  zwei  mehr  oder  weniger  gleichgroße  Teilstücke 
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entstanden.  Taf.  XI  Fig.  23.  Im  gefärbten  Präparat  sieht  man,  verdeckt  von  dem 
Pigment  oder  mngeben  von  dem  Kranze  desselben,  das  rotgefärbte  Chromatin  in 
Gestalt  feiner,  aufgelockerter,  dicht  zusammenliegender  Chromosomen.  Taf.  X  Fig.  36. 
Zuweilen  haben  wir  zwei  Chromatinansammlungen  (Kerne),  mit  achromatischer  Zone. 
Taf.  X  Fig.  38.  Aus  den  Aveiblichen  Halbmonden  entstehen  luiter  allmählichem  Ab- 
runden erst  ovale,  dann  runde  Körper,  bei  denen  das  Pigment  die  kranzartige 
Lagerung  im  Centrum  innebehält.  Zunächst  haftet  noch  ein  Rest  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  dem  Parasiten  an.    Taf.  XI  Fig.  25. 

Das  Pigment  erscheint  bei  den  rundlichen  Formen  unbeweglich  bis  auf  einige 
Pigmentkörnchen,  welche  unter  zitternder,  wackelnder  Bewegung  von  dem  centralen 
Pigmenthaufen  bis  zur  Peripherie  und  wieder  zurück  wandern  können. 

Zwischen  dem  Rande  des  entfärbten  roten  Blutkörperchens  und  dem  Rande 
des  Parasiten  sind  meist  1 — 2  kleine  knospenartige,  1 — 2  im  Durchmesser  haltende, 
runde,  helle  Bläschen  zu  sehen,  welche  schon  von  den  Italienern  beschrieben  sind 
und  von  Einigen  als  Reduktionserscheinung  von  Plasma  und  Kern  des  weiblichen 
Gameten,  von  Pittaluga  als  junge  neu  durch  Schizogonie  entstandene  Parasiten 
aufgefaßt  werden.  Taf.  XI  Fig.  26.  ^lan  entdeckt  in  ihnen  Chromatin  mit  etwas 
Plasma.  Schließlich  verschwindet  der  äußere  Saum  des  roten  Blutkörperchens  und 
auch  die  beiden  knospenartigen  Bläschen.    Taf.  XI  Fig.  27. 

b)  Mikrogametoeyten  (männliche  Gameten). 

Das  Plasma  der  männlichen  Halbmonde  ist  wie  das  Plasma  sämtlicher  männ- 
lichen Malariagameten  hyalin,  die  Form  durchgehend  eine  plumpere,  wie  die  der  weib- 
lichen Gameten,  das  Pigment  zerstreut  nach  beiden  Polen  hin.  Taf.  XI  Fig.  28  u. 
Taf.  X  Fig.  29.  Im  gefärbten  Präparat  erscheint  das  Chromatin  mehr  oder  weniger 
über  den  ganzen  Plasmaleib  zerstreut  und  kräftiger  entwickelt  als  das  der  Makro- 
gameten. Nur  die  Pole  der  männlichen  Halbmonde  nehmen  eine  deuthchere  Blau- 
färbung an.  Zuweilen  schon  im  lebenden  Blut,  besonders  aber  im  Perniciosablut, 
entnommen  aus  dem  Anophelesmagen,  sieht  man,  wie  der  männliche  Gamet  sich  zu 
einer  runden  Sphäre  umwandelt.    Taf.  XI  Fig.  28,  29  u.  Taf.  X  Fig.  30,  31. 

Die  Geißelbildung  erfolgt  unter  denselben  Voraussetzungen  und  Bedingungen 
wie  beim  männlichen  Tertian-  imd  Quartangameten.   Taf.  X  Fig.  32. 

Wie  bei  den  Geißelkörpern  des  Tertian-  und  Q,uartanparasiten  können  sich  auch 
bei  den  entsprechenden  Formen  des  Perniciosaparasiten  rundliche  Stücke  vom  Plasma 
abschnüren  mit  ebenfalls  beweglichem  Pigment.    Taf.  XI  Fig.  30. 

Um  von  Fehlerquellen  freie  Bilder  zu  erhalten,  ist  es  unbedingt  notwendig,  nur 
Blut  zu  nehmen,  welches  vom  Anopheles  aufgesogen  ist,  da  nur  im  Anophelesmagen  die 
natürlichen  Entwicklungsbedingungen  für  die  Mikrogameten  sich  finden.  "Wenn  man  nur 
die  Geißelbildung  sehen  will,  ohne  Anspruch  auf  feinere  morphologische  Untersuchungen, 
Tgl.  unter  Untersuchungsmethoden.  Im  Moment  der  Geißelbildung  tritt  eine  deutliche 
Kontraktion  des  Volumens  des  Parasitenplasma  ein. 

Wir  sehen  aus  den  Abbildungen,  daß  die  männlichen  Gameten  der  Perniciosa  kaum 
oder  nicht  die  Größe  der  Perniciosaschizonten  erreichen.  Vgl.  Taf.  X  Fig.  31  u.  32  mit 
16,  17  u.  22. 

Die  Differen zier ung  der  erwähnten  erwachsenen  Gameten  von 
den  Schizonten  der  Perniciosa  ist,  wie  wir  sehen,  also  sehr  leicht. 
Halten  wir  daran  fest,  daß  die  Gameten  weniger  amöboide  Beweg- 
lichkeit zeigen,  keine  Nahrungs Vakuole  haben,  Pigment  stärker 
und  eher  entwickeln,  das  Chromatin  auflockern,  eine  längere 
Lebensdauer  haben,  kommt  man  auch  dahin,  die  jüngeren  Gameten 
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bereits  im  Blute  den  Schizoiiten  gegenüber  zu  diagnostizieren. 
Taf.  X  Fig.  25 — 28,  33 — 35,  und  die  dazu  gehörigen  Tafelerklärungeu  werden  das 
Gesagte  verdeutlichen. 

Allerdings  sind  die  allerjüngsten  Gameten  auch  nicht  pigmentiert  und  zeigen 
noch  keine  Auflockerung  des  Chromatins. 

Indeß  kann  das  Chromatin  nicht  bloß,  wie  Maurer  annimmt,  in  der  ringförmigen, 
stets  gleich  breiten  Ringfigur  des  Plasma  liegen,  sondern  auch  innerhalb  derselben.  Vgl. 
Taf.  X  Fig.  33. 

Der  Unterschied  der  jungen  männlichen  und  weiblichen  Perniciosagameten  ist  nicht 
leicht  zu  finden,  da  das  Chromatin  sich  kaum  oder  wenig  unterscheidet.  Die  kräftigere 
Blaufärbung  und  gestreckte  Form  des  Plasma  sprechen  für  weibliche,  schwächere  Färb- 
barkeit,  rundliche  Form,  mehr  für  männliche  Grameteu.  Haben  wir  im  lebenden  Perniciosa- 
blute  endoglobuläre,  hyaline  Parasiten  von  runder  Form  und  deutlich  beweglichem  Pigment 
vor  uns,  so  ist  ohne  weiteres  die  Diagnose  auf  männliche  Gameten  der  Perniciosa- 
parasiten  gegeben. 

Maurer  zeigte  auch,  daß  sich  bei  Anwendung  des  3.  bzw.  4. 
Grades  seiner  Färbemethode  die  Gameten  der  Perniciosa  wie  von 
einem  roten  Hofe  umgeben  zeigen,  und  zwar  sowohl  die  erwacli- 
seuen  Halbmonde,  wie  auch  die  end oglobulären  jüngeren  Formen. 
Taf.  X  Fig.  26,  30  u.  37. 

Der  Wall  wird  gebildet  durch  das  Stroma  der  infizierten  roten  Blutkürper, 
deren  Hämoglobin  aufgesogen  wdrd,  während  das  Stroma  erhalten  bleibt.  Die 
Schizonten  fressen  dieses  Stroma  aiif,  und  es  kommt  deswegen  bei  letzteren  nicht 
zur  Büdung  des  erwähnten  Walles.  Daher  gibt  auch  die  Färbung  ein  gutes  Mittel, 
bereits  die  jugendlichen  Gameten  von  Perniciosaschizonten  zu  unterscheiden.  (Christy 
erkennt  die  erwähnte  Kapsel  der  Halbmonde  nicht  an.) 

Unterschiede  der  Parasiten  der  schweren,  besonders  in  Westafrika 
herrschenden  Perniciosa  gegenüber  denen  der  gewöhnlichen  tropischen 
Perniciosa  oder  der  malignen  Tertiana  der  Italiener. 

A)  Bezüglicli  der  Schizonten. 

1.  Die  Schizonten  der  ersteren,  welche  sich,  wie  erwähnt,  in  ihren  Jngendstadien 
nicht  von  denen  der  gewöhnlichen  tropischen  oder  italienischen  Perniciosa  unterscheiden, 
scheinen  weniger  Pigment  zu  bilden,  als  die  entsprechenden  Entwicklungsstadien  der 
letzteren,  vgl.  z.  B.  Taf.  X  Fig.  21  mit  12. 

2.  Das  Pigment  scheint,  wenigstens  in  den  jüngeren  Entwicklungsstadien  des  Para- 
siten, etwas  helleren  Farbenton  zu  haben  als  das  dunkle,  fast  schwärzliche  des  malignen 
Tertianparasiten. 

3.  Die  Schizonten  verschwinden  fast  durchgehend,  wenn  sie  die  Größe  der  pigmen- 
tierten Siegelringformen  erreicht  haben  aus  dem  peripheren  Blute,  während  man  in  Italien 
Figuren,  wie  Taf.  X  Fig.  15 — 16  und  Taf.  XI  Fig  19 — 21,  nicht  selten  auch  noch  im 
Fieberbeginn  im  peripheren  Blute  sehen  kann. 

4.  Die  Messingfarbe  der  durch  italienische  Perniciosaparasiten  infizierten  roten 
ßlutkörper  kommt  in  Niederguinea  nie  zur  Beobachtung  (ebenfalls  schon  früher  erwähnt, 
von  DuGGAN  in  Sierra  Leone  bestätigt). 

5.  Die  reifen  Schizonten  der  Perniciosa  in  Niederguinea  etc.  scheinen  bereits  zur 
Schizogonie  kommen  zu  können,  wenn  sie  erst  Vj — V2  des  roten  Blutkörperchens  er- 
füllt haben. 

Zuweilen  kommt  es  schon  zur  Schizogonie,  wenn  sie  ^4  Größe  des  infizierten  roten 
Blutkörpers  erreicht  haben.  Selten  sind  Teilungsformen  von  %  Größe  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  vorhanden,  wie  oft  bei  Tertiana  maligna  der  Italiener. 
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DuGGAN  sah  in  Sierra  Leone  ebenfalls  Teilungskörper  der  Parasiten  im  Gehirn  von 
nur  '/ä  Größe  der  roten  Blutkörper,  Feaenside  in  Indien  solche  von  nur  V2  Größe  der 
roten  ßlutkörper,  welche  unpigmentiert  waren. 

5.  Die  Zahl  der  Merozoiten  scheint  bei  Perniciosa  in  Niederguinea  gleichfalls 
durchschnittlich  geringer  zu  sein,  und  die  Zahl  12  selten  zu  überschreiten.  Übrigens 
sah  ich  in  einem  Falle  von  tödlich  endender  Perniciosa  schon  in  Italien  (Grosseto)  in 
Milz  und  Knochenmark  einige  wenige  Teilungsformen  des  Perniciosaparasiten  mit  nur 
6  jungen  Merozoiten,  ohne  eine  Spur  von  Pigment.  Vgl.  entsprechende  Befunde  Manka- 
BERGS  und  der  Italiener  bei  gewissen  Formen  der  Perniciosa. 

B)  Bezüglich  der  Gameten. 

1.  Der  Typus  des  westafrikanisehenPerniciosaparasiten  bildet,  wie 
schon  1896  dargelegt,  sehr  viel  seltener  die  Halbmondform  als  man  es 
speziell  in  Italien  sieht.  Ich  erwähnte,  daß  1900  auf  weit  über  1000  Blutuntersuch- 
ungen nur  12  Befunde  von  typischen  Halbmonden  bei  Weißen  in  Kamerun  entfielen. 
A.  Plehn  hat  ähnliches  beobachtet.  Der  Unterschied  gegenüber  dem  mir  wohl  bekannten, 
halbmondhaltigen  Blute  in  Italien  war  frappierend.  Neuerdings  (1900)  beschrieben  auch 
Stephens  und  Cheistophees  die  Seltenheit  des  Auftretens  von  Halbmonden  bei  Neger- 


Fig.  2. 
Tertiana-Parasit. 


la — 5a  Tertian-Schizonten. 
1  b — 5  h  Quartan-  „ 
Ic — 5  c  Perniciosa-  „ 


la  weiblicher,  II«  männlicher  Tertian- Gamet, 
Ib        „  II&  „        Quartan-  „ 

If        „  IIc  „  Perniciosa-,, 
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kindern  in  Westafrika,  während  sie  bei  Europäern  häufiger  beobachtet  wurden.  Auch 
Panse  (1902)  sah  die  Halbmonde  äußerst  selten  in  Ostafrika.  Ich  habe  dieselben  bei 
Kegerkindern  Togos  (Oberguinea)  scheinbar  etwas  häufiger  gefunden  als  Stephens  und 
Cheistophees,  aber  immerhin  viel  seltener  als  bei  den  Eingeborenen  der  Fiebergegenden 
Italiens.  Da  die  Halbmonde  aber  auch  bei  europäischen  Kachektikern  selten  waren,  die 
in  Westafrika  ebensowenig  oder  ungenügend  Chinin  genommen  hatten  wie  seiner  Zeit 
die  Bauern  in  den  Fiebergegenden  Italiens,  deren  Blut  von  Halbmonden  oft  wimmelte, 
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DiflFerentialdiagnose  der  einzelnen,  ir 


Dauer  der 
Entwicklung 

Auftreten 

einer 
Nahrungs- 
vakuole 

Beweglichkeit 

Pigment 

Tertianaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
Form 

48  Stunden,  bei  ante- 
ponierendem  Typus 
etwas  weniger. 

ja 

lebhafte  amöboide 
Beweglichkeit  der 
jugendlichen  und 
halberwachsenen 
Formen. 

fein,  gelbbraun,  in 
j  bis  ganz  erwachsener 
Formen  zur  Ruhe  kom 
mend 

b)  männliche 

Gameten 

länger  dauernd  als 
48  Stunden,  voraus- 
sichtlich nicht 
länger  als  4— öTage. 

nein 

weniger  als  ad  a 
und  nur  bei  den 
jüngeren  Formen. 

reichlicher  und  größei 
als  ad  a,    bis  zuletz' 

lebhaft  mücken- 
schwarmähnlichbeweg 
lieh.  Gelbgrünliche 
Farbenton. 

c)  weibliche 

Gameten 

länger  dauernd  als 
48  Stunden,  Dauer 
unbestimmt. 

1  nein 

noch  weniger  wie 
ad  b  und  nur  bei 
den  jüngeren 
Formen. 

reichlicher  u.  dunkle' 
u.  gröber  als  ad  a,  zu 
letzt  fast  unbeweglicb 

Quartanaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
Form 

72  Stunden. 

'  aber  sehr 
bald  wieder 
verschwin- 
dend. 

sehr  geringe  amö- 
boide Beweglich- 
keit und  nur  an- 
fangs. 

grob,  dunkel,  sehr 
wenig  und  nur  anfang 
beweglich. 

b)  männliche 

Gameten 

länger  dauernd  als 
72  Stunden. 

nein 

kaum  angedeutet 
und  nur  bei  den 
jüngsten  Formen. 

reichlicher  als  ad  a  i 
bis  zuletzt  lebhaft  b( 
weglich.  ■ 

c)  weibliche 

Gameten 

nochlänger  dauernd 
als  ad  b.  Dauer 
unbestimmt. 

nein 

nein. 

sehr  reichlich,  zulefc: 
unbeweglich. 

Ferniciosaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
Form 

ca.  48  Stunden. 

ja 

sehr  amöboid  be- 
weglich  bis  zum 
Beginn    der  Pig- 
nientierung. 

mäßig    fein ,  dunke; 
braun,   äußerst  wen) 
und  nur  anfangs  b> 
weglich.  Zuweilen  ke  j 
Pigment.  i 

b)  männliche 

Gameten 

länger  dauernd  als 
ad  a. 

nein 

scheinbar  sehr  ge- 
ring und  nur  bei 
den  Jugend- 
formen. 

reichlicher,  früher  au; 
tretend,  beweglich; 
als  bei  ad  a  (in  Halj 
monden  ruhend),  i 

i 

i| 

t 

!l 

c)  weibliche 

Gameten 

noch  länger  dauernd 
als  ad  b.  Dauer 
unbestimmt  ev.  bis 
14  Tage  und  mehr. 

nein 

dito 

reichlicher    als   ad  ! 
weniger  beweglich  i 
ad  b,  aber  auch  bis  2  i 
letzt  z.  T.  beweglic  1 
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Gestalt  der  halb- 
erwachsenen Form 

i                                         ^    Zahl  der 
Gestalt  und  Größe  der    i  entwickelten 

i  Tochter- 
ganz  erwachsenen  Form    j  keime,  Mero- 

zoiten 

Verhalten  der  infizierten 
roten  Blutkörper 

regelmäßig     gestaltete  i  rundlich  oder  unregelmäßig 
ag'^oderSchleifenformen !'  polygonal  von  1 — 1 1/2  facher 
fi.  Scheibenformen  mit     Größe  der  infizierten  r. 
möboiden  Ausläufern.    ;  Blutkörper.      Pigment  in 
1  ein  oder  mehreren  Haufen 
Ii  konzentriert. 

15--25 
(zuweilen 
12—15) 

nach  24  Stunden  deutlich 
aufgequollen  u.  abgeblaßt, 
nach   16   Stunden  schon 
deutliche  Tüpfelung. 

(SCHÜFFNEE.) 

randlich. 

ca.    Größe    eines    r.  ,Blut- 
körpei-s  oder  etwas  größer. 
Pigment  zerstreut,  lebhaft 
beweglich.      Plasma  blaß. 
Chromatin  reichlich. 

wie  ad  a. 

rundlich. 

größer  als  ad  a,  stets  rund- 
lich, Pigment  zerstreut  und 
ruhend,   Plasma  granuliert 

im  gefärbten  Präparat 
dunkler  als  ad  b.  Chromatin 
spärlicher  als  ad  b,  peripher 
gelegen. 

wie  ad  a. 

idiiche  Scheiben-  oder 
ndform,  welche  das  rote 
atkörperchen  von  einem 
m  anderen  Ende  durch- 
setzt. 

rund,  von  Größe  des  r.  Blut- 
körpers.   Pigment  konzen- 
triert in  ein  oder  mehreren 
Häufchen. 

6—15 

rote  Blutkörper,  makro- 
skopisch nicht  verändert. 

X^lvJUU         V  Ul         IX  f-:  1  1 1  i.t-:  1  1 1 1 1 

verschwindet    Rand  des 
infizierten  r.  Blutkörpers. 

iTYi  TfAiPn  yjiici'fi  n  n  p  C^'x*c\{\^ 

der  r.  Blutkörper,  Pigment 
zerstreut,  stark  beweglich. 
Plasma  blaß. 

wie  ad  a. 

rundliche  Scheibe. 

rund,  im  freien  Zustande  ca. 

größer  als  r.  Blutkörper, 
Pigment  zerstreut  u.  unbe- 

WP  ffl  1  P  M         r  1  P  cm  Ü  fTFünTTM  PF  T 
WcgLH^Xl.      J.  JctöLUoi         all  ItllcTl  Ijj 

im  gefärbten  Präparat  dunk- 
ler gefärbt  wie  ad  b.  Chro- 
matin spärlicher  wie  ad  b, 
peripher  gelegen. 

wie  ad  a. 

sgrelringformen  von  etwa 
Durchmesser  des  r.  ßlut- 
rpers  mit  einigen  dunk- 
1  feinen  Pigmentkörn- 
sn  oder  rundliche  oder 
ale  Scheiben.  Chroma- 
tin kompakt. 

rundliche  oder  auch  ovale 
Scheibe  mit  meist  exzentrisch 
gelegenem  dicken  schwarzen 
Pigmentblock,  von    ^/j  bis 
höchstens  ^y'^Größe  der  roten 
Blutkörper.   Erwachsene  u. 
Teilungsformen  relativ  sel- 
ten im  peripheren  Blute. 

6-25 

r.  Blutkörper  zuweilen  ge- 
schrumpft, von  der  Farbe 
alten  Messings  bzw.  auf- 
geklüftet,    bei  intensiver 
Färbung  Tüpfelung. 

(SCHÜFFNEK.) 

adhche    oder  stumpf 
ygonale  Form  mit  zer- 
eutem  Pigment  u.  auf- 
ockertem  Chromatin. 
isma  blaß.  Bei  Färbung 
Matjebr  Membranbil- 
ng  um  den  Parasiten. 

Halbmonde,  plumpe  Form, 
zerstreutes  Pigment  u.  reich- 
liches Chromatin.  Plasma 
blaß,  Membranbildung.  Bei 
j  SphärenbildungPigment  zer- 
[     streut  und  beweglich. 

nicht  getüpfelt.  (BIauebr.) 

ale  Form,  sonst  wie  ad  b. 
asma  dunkler  als  ad  b. 

Halbmond,  schlankere  For- 
men, Chromatin  geringer  als 
ad  b  und  nur  in  der  Mitte 
liegend,  umgeben  von  Pig- 
mentkranz. Plasma  mit  viel 
ßeservestoffen.  Färbung 
dunkel.  Bei  Sphärenbildung 
Pigment  kranzförmig,  zen- 
tral wenig  beweglich. 

nicht  getüpfelt.  (Maurer.) 
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Dauer  der 
Entwicklung 

Auftreten 

einer 
Nahrungs- 
vakuole 

Beweglichkeit 

Pigment 

Perniciosaparasiten 

Yarietas  africana 

a)  uDgeschlechtliche 
Form 

(24—)  ca.  48  Stunden. 

ja 

sehr  amöboid  be- 
weglich bis  z.  Be- 
ginn der  Pigmen- 
tierung. 

feines,  spärliches,  dun- 
kelbraunes Pigment 
wenig  beweglich  und 
nur  anfangs.  Pigment 
bilaet  nie  die  grober 
Blockformen  wie  be 
der  gewöhnlichen  Per 
niciosa,  ist  auch  nie  sc 
reichlich  wie  bei  de; 
letzteren. 

b)  männliche 

Gameten 

länger  dauernd  als 
ad  a. 

nein 

wie  unter  Perni- 
ciosa communis. 

reichlicher    als  ad  a 
früher  auftretend  unc 
beweglicher.  l 

c)  weibliche 

Gameten 

Dauer  unbestimmt 
6v.  bis  14  Tage  und 
mehr. 

nein 

dito. 

reichlicher   als   ad  ; 
früher  auftretend  abe 
weniger  beweglich  wi 
ad  b. 

so  kann  der  Grund  für  dies  verschiedene  Verhalten  voraussichtlich  nur  in  einer  Eigen- 
tümlichkeit des  westafrikanischen  Perniciosaparasiten  liegen. 

2.  Die  Formen  der  Gameten,  falls  es  zur  Halbmondbildung  kam, 
scheinen  in  Westafrika  durchschnittlich  auch  etwas  kleiner  und 
plumper.  Niemals  sah  ich  bis  jetzt,  wie  ich  auch  schon  1898  zum  Unterschiede  auf- 
führte, bei  den  Halbmonden  Westafrikas  Sichelformen  wie  Taf.  XI  Fig.  22.  Auch  Formen 
wie  Taf.  XI  Fig.  25 — 27  mit  doppelter  Kontur  wurden  nicht  gesehen. 

3.  Die  freien  Sphären  der  Kameruner  Perniciosa  haben  fast  dasselbe  Aussehen, 
dasselbe  braune  Pigment  wie  bei  der  heimischen  Tertiana.  Nur  sind  sie  durchschnittlich 
bis  ^/a,  zuweilen  sogar  um  die  Hälfte  kleiner,  ebenso  die  Geißelformen.  Taf.  XI  Fig.  31 — 32. 

Möglich,  daß  die  Sphären  dieser  tropischen  Perniciosa  mit  den  größeren  pigmen- 
tierten Formen  der  heimischen  Tertiana  schon  mehrfach  verwechselt  worden  sind. 

Taf.  X  Fig.  33  u.  34  stellen  die  mittelgroßen,  endoglobulären  Formen  der  Kameruner 
Gameten  dar,  wie  sie  bei  Rezidiven  zuweilen  im  Blute  beobachtet  werden.  Die  größeren 
Formen  kommen  nicht  in  die  periphere  Zirkulation.  Das  Verhalten  der  Geißelformen 
und  der  Befruchtung  ist  wie  bei  den  übrigen  Perniciosagameten. 

Stephens  und  Christophees  sowie  auch.  Pamse  beschrieben  neuerdings  in 
Fällen  von  tropischer  Perniciosa,  wo  sie  keine  Halbmonde  bemerkten,  männliche 
und  weibliche  Gameten  von  der  Größe  eines  roten  Blutkörperchens,  also  wie  bei 
einfachen  Quartan-  und  Tertianfiebern,  ohne  daß  es  vorher  zur  Halbmondbildung 
gekommen  wäre. 

Die  männlichen  Gameten  zeigten  nach  Stephens  und  Chbistophees  das  gelbbraune 
Pigment  im  Zentrum  und  an  der  Peripherie  mehr  oder  weniger  regelmäßig  verteilt.  Die 
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Gestalt  der  halb- 
erwachsenen Form 

Gestalt  und  Größe  der 
ganz  erwachsenen  Form 

Zahl  der 
entwickelten 

Tochter 
keime,  Mero- 
zoiten 

Verhalten  der  infizierten 
roten  Blutkörper 

n  pigmentierte  Siegel- 
g-  oder  Scheibenform, 
ztere  mit  stumpfen  amö- 
iden  Fortsätzen,  von  ca. 
—74  Große  der  r.  ülut- 
örper.  Verschwinden, 
nn  diese  Größe  erreicht, 
3  dem  peripheren  Blute. 

rundlich  von  ^4 — Va»  höch- 
stens ^/g  Größe  der  r.  Blut- 
körper mit  dunkelbraunem 
konzentriertem  Pigmentkorn 
(nicht  Pigmentbloek  wie  bei 
gewöhnl.  Perniciosa).  Er- 
wachsene u.  Teilungsformen 
nur  äußerst  selten  im  peri- 
pheren Blute. 

6—12 
(höchstens  15) 

makroskopisch  keine 
Änderung. 

doglobuläre  Parasiten 
rund  von  ca.  ^/s — V* 
öße  eines  r.  Blutkörpers, 
t  ziemlich  feinem,  brau- 
m,  lebhaft  beweglichem, 
zerstreutem  Pigment 
uptsächlich  in  der  Peri- 
pherie. 

Halbmonde  viel  seltener 
als  bei    der  gewöhnlichen 
Perniciosa.    Freie  Sphären 
fast  genau  von  demselben 
Aussehen     wie    bei  den 
männlichen  Tertianapara- 
siten, nur  um   die  Hälfte 
kleiner,  indeß  Pigment  ohne 
den  gelbgrünlichen  Farben- 
ton u.  ohne  die  Stäbchen- 
form wie  bei  den  männl. 
Tertianaparasiten. 

— 

makroskopisch  keine 
Änderung. 

;ist  spitz  oval  oder  auch 

Halbmonde  viel  seltener  als 

Sphären  ähnlich  den  weib- 
lichen Gameten  derTertiana, 
indeß  meist  nur      — so 
groß. 

makroskopisch  keine 

einzelnen  Chromatinteilchen  (Karyosome)  waren  von  dreieckiger  Figur,  während  der 
weibliche  Makrogamet  dunkles,  stäbchenförmiges,  unregelmäßig  zerstreutes  Pigment  und 
bei  Färbung  mit  Hämatein  ein  oder  zwei  stärker  färbbare  Partien  im  Plasma  zeigte,  die 
wohl  als  Kerne  aufzufassen  sind. 

Die  Jugeudformen  der  Gameten  sollten  nach  Stephens  und  Cheistopheks  kein 
Chromatin  zeigen,  was  bei  kräftiger  Färbung  durchaus  nicht  zutrifft,  vgl.  Taf.  X  Fig.  33,  34. 
Auch  Panse  beschrieb  männliche  Gameten  des  Perniciosaparasiten  mit  durchschnittlich 
etwa  8  ausgesprochen  randständigen  Chromatinkörnern  von  länglich  runder,  dreieckiger 
oder  spitzbirnenförmiger  Gestalt,  die  eine  überraschende  Ähnlichkeit  mit  Quartanschizonten 
zeigen  konnten.    Vgl.  Taf.  X  Fig.  31  und  Taf.  IX  Fig.  43. 

Ich  möchte  die  Möglichkeit  durchaus  offen  lassen,  daß  Stephens  und  Ghristophees 
sowie  Panse  doch  Quartanschizonten  gesehen  haben. 

Trotzdem  handelt  es  sich  bei  den  von  mir  geschilderten  Parasiten  der  schweren 
westafrikanischen  Perniciosa  meines  Erachtens  um  eine  besondere  Varietät. 

Darnach  könnten  ev.  die  sphärischen  Formen  dieser  afrikanischen  Varietät  direkt 
von  jungen  Gameten  gebildet  sein ,  ohne  das  Halbmondstadium  durchlaufen  zu  haben. 
Vgl.  die  Beobachtung  von  Halbmondbildung  aus  Sphären  der  Perniciosa. 

Bs  ist  reine  Geschmackssache,  ob  man  diesen  Parasiten  als  besondere  Spezies  oder 
als  Varietät  auffassen  will.  Im  ersteren  Falle  könnte  man  ihn  Plasmodium  (perni- 
ciosum)  africanum  nennen,  da  aus  anderen  Erdteilen  noch  keine  Beschreibungen 
ähnlicher  Art  vorliegen,  bzw.  varietas  africana  des  Perniciosaparasiten. 

Zur  Vergleichung  der  ev.  verschiedenen  Varietäten  ist  es  nötig,  daß  man  nicht 
•  ausschließlich  sich  der  gefärbten  Präparate  bedient,-  da  dann  biologische  Unter- 
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schiede  dem  Beobachter  eiitgehea,  die  bei  der  kombinierten  Untersuchung  des 
lebenden  und  des  gefärbten  Präparates  klar  und  deutlich  zum  Ausdruck  kommen. 

An  und  für  sich  würde  es  ja  gleichgültig  sein  können,  ob  wir 
unter  den  Perniciosaparasiten  verschiedene  Arten  oder  Yarietäteu 
zu  unterscheiden  haben.  Indeß  dürfte  es  doch  praktische  Be- 
deutung haben,  ob  in  allen  schweren  Malariagegenden  mit  gleich- 
zeitiger Verbreitung  des  Schwarz  Wasserfiebers  sich  dieselben, 
oben  geschilderten  Parasiten  finden,  wie  in  dem  von  Schwarz- 
wasserfieber so  ganz  besonders  heimgesuchten  Küstengegenden 
des  Busens  von  Ober-  und  üuterguinea,  besonders  in  Kamerun. 
Man  müßte  dann  diesen  Parasiten  eine  ganz  besonders  starke, 
blutauflösende  Macht  zuschreiben.  Bi sher  ist  das  gesammelte  Vergleichs- 
material aus  den  verschiedenen  Malarialändern  doch  noch  nicht  groß  genug,  um 
darüber  positive  Angaben  zu  machen. 

S.  300 — 302  sind  die  Unterscliiede  der  einzelnen  Parasitenspezies  noch  einmal 
in  tabellarischer  übersichtlicher  Form  gegeben.  Die  beigefügten  Figuren  werden 
weiter  die  Unterschiede  illustrieren  helfen. 

Weiteres  über  geschlechtliche  Entwicklung  der  Malariaparasiten 

(Sporogonie). 

Da  die  Reifung  der  Gameten  bei  Proteosoma ,  die  Entwicklung  der  Oocysten 
(Sporonten),  das  Verhalten  der  Sporozoiten  und  auch  der  sog.  ßestkörper,  welche  man 
in  den  Speicheldrüsen  infiziert  gewesener  Moskitos  findet,  bei  der  Infektion  der  Vögel 
und  der  Menschen  fast  identisch  verläuft,  verweise  ich  hier  auf  die  Figuren  meines 
Zeugungskreises  und  die  allgemeine  Einleitung  über  die  Biologie  der  Malariaparasiten.  In 
bezug  auf  alle  weiteren  Einzelheiten  vgl.  Lühe.  Hier  seien  nur  einige  eigene  Beobachtungen 
noch  hinzugefügt. 

Die  Annahme  von  Glogner,  wonach  eine  Befruchtung  der  weiblichen  Gameten 
durch  männliche  auch  im  mensclilichen  Körper  stattfinden  kann,  habe  ich  bis  jetzt 
nicht  bestätigen  können,  es  können  unreife  Gameten  nie  zur  Befruchtung  schreiten. 

Bezüglich  des  Aussehens  der  Ooldneten  im  gefärbten  Präparat  vgl.  Taf.  X 
Fig.  41 — 44.  Sexuale  Differenzen  unter  den  Ookineten,  wie  sie  Schaudestn  bei  den 
männlichen,  weiblichen  und  indifferenten  Ookineten  von  Trypanosoma  noetuae  be- 
schrieben, habe  ich  bis  jetzt  nicht  gesehen. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  die  Oocysten  der  westafrikanischen  Perniciosa 
ziemlich  klein  waren.  Die  jüngsten  bis  jetzt  beobachteten  Formen  zeigten  einen 
Durchmesser  von  5 — 6  ^,  nach  36  Stunden  einen  Durchmesser  von  7 — 8  ^.  Die 
Unterschiede,  die  bei  den  jüngsten  Oocysten  der  Tertiana,  Perniciosa  und  nach 
Stephens  und  Christophees  auch  bei  Quartana  vorkommen  sollen,  habe  ich  nicht 
feststellen  können.  Die  größten  überhaupt  beobachteten  reifen  Oocysten  erreichten 
in  Kamerun  44 

Quartanaoocysten  und  die  braunen  Sporen  Ross'  habe  ich  in  Westafrika  über- 
haupt nicht  zu  sehen  bekommen. 

Wie  man  in  Europa  bei  überwinternden  Moskitos  keine  Infektion  findet,  j 
scheinen  auch  in  den  Tropen  die  Mückeninfektionen  in  der  Trockenzeit,  die  in  ) 
dieser  Beziehung  dem  Winter  entspricht,  selten  zu  sein. 

Unterschiede  zwischen  den  Sporozoiten  aus  Oocysten  und  aus  Speicheldrüsen  j 
habe  ich  nicht  entdecken  können.  Nach  Schaudestn  sollten  die  Speicheldrüsen-  ; 
sporozoiten  etwas  widerstandsfähiger  sein,   als  diejenigen  aus  Oocysten.    Auch  { 
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Differenzierungen  in  männliche,  weibliche  und  indifferente  Sporozoiten  habe  ich  bis 
jetzt  nicht  entdecken  können. 

Um  der  von  Schaudinn  wieder  angeschnittenen  Frage,  ob  sich  die  Si^orozoiten 
auch  in  die  Ovarien  der  Moskitoweibchen  begeben  könnten,  näherzutreten,  hat  Yerf. 
zahlreiche  Eier  und  Larven  von  Anoplieles  costalis  und  funestus  imtersucht.  Die- 
selben stammten  aus  der  vielleicht  gefährlichsten  Malariagegend  Kameruns,  dem  sog. 
Victoriasumpf  bei  Victoria.  Sporozoiten  Avurden  nicht  gefunden.  Auch  die  Neger, 
mit  deren  Blut  die  aus  jenem  Sumpf  stammenden,  im  Laboratorium  gezüchteten 
Anoplielinen  genährt  wurden,  zeigten  keine  Erki-aukung. 


Fig.  3. 

l'rormtvicuhis. 


Übersichtsbild  von  Magendarmtractus 
und  Ovarien  eines  infizierten  Anopbeles. 
(Schwache  Vergrößerung.) 


Fig.  4. 


Magenwand  eines  infizierten  Anopbeles  bei 

bei  stärkerer  Vergrößerung. 
Sechs  Oocysten  verschiedener  Entwicklung 
und  Größe,  alle  größer  als  die  Epithelzellen. 
Links  oben  Ooeyste  mit  deutlicher  Kapsel  (ca. 
7  Tage  alt).  Pigment  nur  in  den  jüngeren 
Oocysten  deutlich  erhalten.  Die  schraffierten 
dunklen  Linien  stellen  einzelne  Tracheen  dar. 
Zwischen  den  longitudinalen  u.  transversalen 
Muskelfasern  die  Epithelzellen. 


Da  auch  Schaudinn  selbst  angibt,  daß  voraussichtlich  nur  ein  geringer  Bruchteil 
der  Sporozoiten  in  die  Ovarien  der  Anopbeles  gelangt,  dürfte  eine  Malariainfektion  durch 
die  junge  Brut  infiziert  gewesener  Anopbeles  zu  den  Ausnahmen  gehören,  und  es  werden 
unsere  epidemiologischen  Vorstellungen  dadurch  nicht  wesentlich  weiter  berührt. 

Die  folgenden  Ubersichtsbilder  werden  in  Verbindung  mit  Fig.  1,  welche  einen 
Durchschnitt  durch  die  Magenwand  der  Anopbeles  gibt,  von  der  Lage  der  Oocysten  eine 
Vorstellung  geben  und  die  Differentialdiagnose  gegenüber  den  anderen  Zellen,  die  mit 
Oocysten  verwechselt  werden  könnten,  erleichtern.  In  den  Zeichnungen  sind  Oocysten 
verschiedenen  Alters  eingezeichnet.  Dieselben  entstammen  Anophelen,  welche  mehrere 
Tage  hintereinander  an  demselben  Negerknaben  Blut  gesogen  hatten,  bei  denen  also  die 
Entwicklung  der  Oocysten  zeitlich  erheblich  voneinander  getrennt  war. 


Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III. 
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Parasiten,  Zellen  und  andere  Gebilde,  welche  bei  der  Sektion  der 
Mücken  ev.  mit  Oocysten  bzw.  Sporozoiten  verwechselt  werden  können. 

Hält  man  sich  an  die  gegebene  Beschreibung,  so  ist  eine  Verwechslung  der  Oocysten 
mit  Filariaembryonen  und  jungen  Filarien  unmöglich.  Die  Filariaembryonen  kommen  be- 
kanntlich in  der  Brustmuskulatur,  die  Filarien  selber  im  Labium  und  in  der  Basis  des  Halses 
vor.  Auch  die  frei  beweglichen  Flagellaten  im  Anophelesdarm ,  wie  Tsetse  und  andere 
Trypanosomen,  die  von  Anopheles  mit  Tierblut  aufgenommen  sind,  können  mit  Malaria- 
parasiten nicht  verwechselt  werden.  Auch  encystierte  Trematoden  sind  in  der  Nähe  des 
Halses  im  Gewebe  des  Anopheles  gefunden  worden,  auch  frei  im  Magen  lebend.  Rüge  hat 
eine  Distomuminfektion  beschrieben.  Ebenso  Maetirano  eine  solche  des  Anopheles  maculi- 
peniiis  durch  kleinste,  encystierte  oder  freie  Distomen.  Im  Mai  und  Juni  waren  50%  der 
Mücken  damit  infiziert,  und  konnten  die  Cysten  sowohl  der  Magen-  und  Osophaguswand 
wie  auch  den  Innenwänden  des  Abdomens  adhärent  sein. 

Unter  Umständen  können  eine  "Verwechslung  mit  Oocysten  be- 
dingen 

1.  geschwollene  Epithelzellen,  Fig.  5e,  und  die  sogenannten  Trachealzellen.  stern- 
förmige Zellen  am  Ende  der  Luftkapillaren,  Fig.  5d; 


Gebilde,  welche  ev.  mit  Oocysten  oder  Sporozoiten  verwechselt  werden  können. 
Bez.  Erklärung  vgl.  Text  des  vorstehenden  Abschnitts. 
(Fig.  z.  T.  aus  Geassi  und  Stephens  u.  Chhistophees.) 

2.  Zellen  des  Fettkörpers,  vgl.  Fig.  5a  u.  b.  Es  sind  das  große,  kleinkernige 
Zellen  mit  vielen  Fettröpfchen,  die  der  Magenwand  ebenfalls  anliegen  können,  und  sehr 
oft  dem  Anfänger  schon  Oocysten  vorgetäuscht  haben.  Mit  ihnen  zusammen  können  auch 
große  braune,  opake  Zellen  mit  diffusem  gelbem  Pigment  vorkommen,  die  sogenannten 
Perikard!  alzellen ; 

3.  einzelne  Eier.  Dieselben  könnten  dem  Anfänger  ebenfalls  Oocysten  vortäuschen, 
wenn  sie  durch  unvorsichtige  Präparation  von  den  Ovarien  losgelöst  wurden,  und  auf  die 
Magenwand  gelangen.  Durch  ihren  scharfen  Xontur,  deutlichen  Kern  und  Reservestoffe 
schon  im  lebenden  Präparat  von  Oocysten  zu  unterscheiden,  vgl.  Fig.  3. 

Ton  Sporozoen  kommen  bei  der  Untersuchung  des  Anopheles  auf 
Malariaoocysten  differentialdiagnostisch  in  Frage 

1.  wurstförmige  Sporozoen,  die  nach  Stephens  und  Cheistophees  bisweilen 
in  enger  Yerbindung  mit  den  Speicheldrüsen  stehen.    Vgl,  Fig.  5f ; 


Fig.  5. 
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2.  Gregarinen  aa  der  Außerseite  des  Darmtraktus,  auch  eucystiert  ia  den 
MALPiGHi'schen  Gefäßen.  Auch  in  den  MALPiGHi'schen  Gefäßen  der  Larven  sollen 
würmcheiiähnliche  Gregarinen  mit  aktiver  Bevs^eglichkeit  gefunden  werden. 

Hebbeet  Johnson  fand  unter  358  weiblichen  Mücken  aus  Boston  und  Umgegend 
(Anopheles  und  Culices)  20  Anopheles  maculipennis  durch  Gregarinen  von  der  Gattung 
Acephalina  Läbbb  infiziert.  Dieselben  saßen  auf  der  Magenwand  und  in  den  Malpighi- 
Gefaßen,  und  es  war  im  ungefärbten  Präparat  eine  Unterscheidung  von  (Jocysten  nicht 
möglich.  Im  gefärbten  Präparat  zeigten  sie  einen  großen  Kei-n,  die  Malariaoocysten 
besitzen  bekanntlich  mehrere. 

3.  Myxosporidien  (nach  Grassi)  im  Lakunom  des  Anopheles,  Fig.  5g; 

4.  schlauch-  und  ampullen förmige  Ansammlungen  von  runden  oder  ovalen 
Körpern,  die  einen  hyalin,  die  anderen  heldeidet  mit  einer  dunklen  gelbbraunen 
Membran,  auf  dem  Darmtraktus  oder  auf  dem  Uorsalgefäß  ruhend  (BiGNAivn  und 
Bastianelli).  Ich  habe  in  Westafrika  an  der  Außenwand  des  Ösophag•^^s  auch 
nicht  selten  sclüauchförmige,  deutlich  granulierte,  parasitäre  Gebilde  gesehen,  über 
deren  weitere  Entwicklung  und  Bedeutung  ich  noch  nichts  sagen  kann.  A^gl.  Ab- 
bildungen Fig.  5e; 

5.  in  den  Eiern  der  Anopheles  kleine  encystierte  Sporozoen  mit  8  kleinen, 
ovalen,  rundlichen  oder  gekrümmten  Sporen,  über  deren  Beziehungen  zu  den  Sporo- 
zoiten  der  Malaria  nichts  bekannt  ist.  Dieselben  wurden  bereits  von  Gkassi, 
Bignami  und  Bastianelli  gesehen.   Vgl.  Fig.  5  h. 

Sporozoiten  können  verwechselt  werden 

1.  in  den  Speicheldrüsen  mit  Pseudosichelkeimen  (Pseudonavicellen  Gkassi's) 
Fig.  5k.  Letztere  sehen  den  Sporozoiten,  Fig.  5i,  fast  täuschend  ähnlich,  unter- 
scheiden sich  aber  von  ihnen  durch  ihre  starre  unbewegliche  Form  und  diircli  den 
Mangel  eines  Kerns  und  sind  voraussichtlich  ein  kristallinisches  Sekretionsprodukt 
der  Speicheldrüsen. 

2.  Auch  die  äußert  dünne  cliitinöse  Membran  des  Ösophagus  oder  seiner 
Divertikel  kann  nach  Stephens  und  Christophers  unter  Umständen  Sporozoiten 
vortäuschen,  wenn  gerade  Muskelfasern  dieser  Membran  unter  dem  Mikroskop  sicht- 
bar werden.    Ygl.  Fig.  51  mit  Fig.  5i. 
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Inkubation  und  künstliche  Überimpfung  der  Malaria. 

Bereits  vor  der  Entdeckung  von  Boss  hatte  man  die  natürliche  Inkubations- 
dauer empirisch  auf  10 — 14  Tage  berechnet,  in  Fällen  von  schwerster  Infektion 
mindestens  auf  5 — 6  Tage. 

Ziemlich  in  Ubereinstimmung  mit  dieser  natürlichen  Inkubationsdauer  steht 
die  Inkubationsdauer  bei  künstlich  durch  Impfung  erzeugter  Malaria.  Es  würde  zu 
weit  führen,  alle  die  einzelnen  Versuche  hier  wieder  aufzuführen,  und  ich  ver- 
weise in  der  Beziehung  speziell  auf  die  Angaben  bei  Di  Mattet,  Elting  und  Maitoa- 
BERG.  Aus  denjenigen  Impfungen,  welche  mit  einwandsfreiem  Materiale  stattfanden, 
geht  folgendes  hervor: 

1.  Die  Tertianainfektion  im  Impflinge  erzielte  immer  wieder  Tertiana,  ebenso 
die  Perniciosa  immer  wieder  Perniciosa,  die  Quartana  nur  Quartana. 

Indeß  konnten  beim  Impflinge  je  nach  der  Zahl  der  Generationen,  die  sich  ent- 
wickelten, eine  Quotidiana,  d.  h,  eine  Tertiana  duplicata  oder  eine  Tertiana  bzw.  Irregu- 
laris  entstehen.  Wir  werden  dies  Verhältnis  des  Fiebertypus  zur  Zahl  der  Parasiten- 
generationen später  noch  ausführlich  erörtern.  Jedenfalls  war  bestimmend  für  den  Typus 
der  künstlich  erzeugten  Malaria  nicht  der  Parasit,  der  vollkommen  seine  Eigenschaften 
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bewahrte,  sondern  die  Reaktionsfähigkeit  des  Impflings.  Mit  anderen  Worten,  dasselbe 
überimpfte  3Iaterial  konnte,  wenn  Tertianaparasiten  überimpft  wurden,  bei  dem  einen 
eine  Tertiana,  beim  anderen  eine  Duplicata,  beim  dritten  eine  Irregularis  hervorbringen. 
Das  erzeugte  Fieber  blieb  aber  im  parasitologischen  Sinne  stets  eine  Tertiana,  wie  sich  bei 
monatelang  fortgesetzter  mikroskopischer  Kontrolle  des  Blutes  ergab. 

2.  Personen,  welche  für  einen  bestimmten  Malariaparasiten,  z.  B.  den  Tertian- 
parasiten,  nicht  empfänglich  waren,  konnten  erfolgreich  mit  einer  anderen  Para- 
sitenart, z.  B.  der  des  Perniciosaparasiten  geimpft  werden  (Elting).  Auch  Misch- 
infektionen desselben  Impflings  durch  Tertian-  und  Perniciosaparasiten  wurden  er- 
zielt derart,  daß  beide  Parasitenformen  gleichzeitig  ihren  bestimmten  Fiebertypus 
Avieder  erzeugten. 

In  Ergänzung  dazu  sei  bemerkt,  daß  auch  bei  natürlicher  Infektion  das  Überstehen 
der  Infektion  durch  eine  Parasitenart,  z.  B.  Tertianparasiten,  keine  Immunität  gegen 
die  Infektion  durch  eine  andere,  z.  B.  Perniciosaparasiten  gewährte.  Man  hatte  diesg 
Erfahrung  schon  lange  in  allen  Malarialändern  gemacht. 

3.  Aiich  die  Halbmonde  konnten  in  den  Versuchen  von  di  Mattet  und 
Calandruccio  ein  irreguläres  Fieber  erzielen,  so  daß,  falls  nicht  doch  einige 
Schizonten,  welche  nur  übersehen  waren,  überimpft  wurden,  in  diesem  Falle  die 
weiblichen  Halbmonde  durch  Schizogonie  in  der  Yersuchsperson  eine  Infektion 
erzielten. 

Wenn  Elting  durch  Überimpfung  der  Gameten  der  Perniciosa  keine  Infektion  er- 
zielen konnte,  so  liegt  auch  darin  nichts  Widersprechendes.  Auch  im  Blute  des  natürlich 
Infizierten  kommen  nicht  alle  weiblichen  Gameten  zur  Teilung.  Im  Gegenteil  sterben 
sie  zum  allergrößten  Teile  ab. 

Schon  die  oben  erwähnten  Impfresultate  sprechen  also  mit 
Sicherheit  für  die  Annahme  verschiedener  Parasitenspezies,  be- 
sonders die  ad  2  erwähnte  Tatsache. 

Als  mittlere  Inkuhationsdauer  bei  künstlich  erzeugter  Malaria  ergibt  sich  nach 
Ma^ixaberg  für  die  Quartana  13,4  Tage,  für  die  Tertiana  11  und  für  die  Per- 
niciosa 6,5  Tage,  für  diejenigen  Fälle,  wo  Halbmonde  angeblich  ohne  Schizonten 
überirapft  wurden ,  14  Tage.  Nach  Bignami  und  Bastianelli  betrug  die  In- 
kubation sdauer  in  den  von  ihnen  mitgeteilten  Fällen  bei  Perniciosa  3  bzw.  5  Tage, 
bei  Tertiana  10  bzw.  12  Tage,  bei  Quartana  11  bzw.  15  Tage.  Die  Zahlenangaben 
sind  also  fast  dieselben.  Die  kürzeste  Inkubationsdauer  erzielte  Elting  durch 
intravenöse  Überiinpfung  von  3  ccm  Blut,  indem  sich  im  Impflinge  die  Malaria 
schon  nach  33  Stunden  entwickelte. 

Wenn  man  früher  auf  Grund  irrtümlicher  Vorstellungen  über  die  Biologie  der 
Malariaparasiten  eine  Inkubationszeit  von  wenigen  Stunden  behauptete,  so  läßt  sich  diese 
Behauptung  jetzt  nicht  mehr  halten-  Selbst  wenn  durch  Dutzende  von  Anophelinen 
gleichzeitig  einige  1000  Sporozoiten  überimpft  würden,  müßte  doch  voraussichtlich  eine 
mindestens  einmalige  Vermehrung  der  aus  den  Sporozoiten  umgewandelten  Schizonten 
stattgefunden  haben,  damit  die  Schizonten  zahlreich  genug  würden,  um  einen  deutlichen 
Fieberanfall  erzielen  zu  können.  Wie  ein  einfaches  ßechenexempel  ergibt,  wäre  sonst 
das  Verhältnis  der  Parasiten  zu  der  ungeheueren  Zahl  der  roten  Blutkörper  ein  zu  ge- 
ringes. Eine  Inkubationsdauer  von  2 — 3  Tagen  bliebe  demnach  die  kürzeste,  die  über- 
haupt möglich  wäre. 

Da  die  Inkuhationsdauer  abhängt  1.  z.  T.  von  der  Zahl  der  überimpften  Para- 
siten, 2.  von  der  scheinbar  individuell  verschiedenen  Fähigkeit  derselben  sich  zu 
vermehren  (man  sieht  z.  ß.  in  manchen  Fällen  von  Tertiana,  besonders  aber  bei 
Perniciosa  durchschnittlich  eine  größere  Anzahl  von  Teilungsformen  wie  in  anderen), 
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3.  von  der  sehr  verschiedenen,  individuellen  Resistenz  des  Impflings,  ist  es  über- 
haupt nicht  möglich,  für  jeden  Fall  gültige  Angaben  hinsichtlich 
der  Inkubationsdauer  einer  jeden  Parasitenart  zu  machen.  Ygl.  die 
oben  erwähnten  Durchschnittszahlen.  Nur  soviel  geht  aus  den  Impfungen  überein- 
stimmend deutlich  hervor,  daß  die  Quartana  die  längste,  die  Perniciosa  die  kürzeste 
Inkubationsdauer  hat. 

Wie  verschieden  im  einzelnen  die  Verhältnisse  liegen,  geht  auch  daraus  hervor- 
daß  z.  B.  Celli  bei  Quartana  ein  iTtägig-es,  bei  Perniciosa  sogar  ein  17tägiges  Inkuba- 
tionsstadium beobachtete.  Diejenigen  Fälle,  wo  erst  Monate  nach  erfolgter  Infektion 
das  Fieber  zum  Ausbruch  kam,  werden  wir  bei  Besprechung  der  sogenannten  latenten 
Infektion  zu  erörtern  haben. 

Unität  oder  Multiplizität  der  Malariaparasiten. 

Laveran,  der  zur  Zeit  seiner  Entdeckung  des  Malariaparasiten  in  Algier  dort 
alle  Parasiten  formen  in  bimtem  Durcheinander  vorfand,  hatte  von  vornherein  die 
Vorstelhmg,  daß  alle  Parasiten  nur  verschiedene  und  nach  den  äußeren  EntAviek- 
lungsbedingungeu  wechselnde  Ausdrucksformen  eines  und  desselben  Parasiten  wären. 
Außer  Laveran  bekannten  sich  und  bekennen  sich  z.  T.  wohl  noch  jetzt  als  Uni- 
tarier A.  Plehn,  Marchoux,  Calmette,  Ewing,  van  G-orkom,  Manussis,  Maurakis 
und  Brauet.  Auch  Marchiafava  und  Celli  nahmen  anfangs  einen  polymorphen 
Parasiten  an,  bis  dann  Golgi  die  Trennung  herbeiführte  und  Antolisei  auch  auf 
Grund  seiner  Impfversuche  die  These  aufstellte,  daß  die  eine  Parasitenform  stets 
immer  nur  dieselbe  Form  im  Impfling  wiedererzeugen  könnte. 

Von  denllnitariern  wurde  behauptet,  daß  die  Uberimpfung  des  Malariablutes  nicht 
immer  denselben  Fiebertypns  wieder  erzeugt  hätte,  was  hätte  der  Fall  sein  müssen,  wenn 
es  keine  polymorphen  Malariaparasiten  gäbe.  Ganz  gewiß  sind  früher  nicht  einwandsfreie 
Impfungen  vorgenommen  worden,  indem  man  das  Blut  von  Leuten  verwandte,  welche 
früher  schon  einmal  an  einer  anderen  Malariainfektion  gelitten  hatten,  deren  Keime  nun- 
mehr aufs  neue  in  Erscheinung  traten.  Ferner  wurde  eingeworfen,  daß  man  alle  Fieber- 
arten an  demselben  Orte  finden  könnte,  und  daß  man  also  nicht  sagen  könnte,  eine  be- 
stimmte Fieberart  käme  nur  einzig  und  allein  in  einem  bestimmten  Orte  vor.  Wie  wir 
noch  sehen  werden,  gibt  es  tatsächlich  Orte,  wo  nur  Tertiana  bzw.  Quartana  oder 
Perniciosa  vorkommt.  Ein  fernerer  Einwurf  war,  daß  die  Behandlung  und  der  patho- 
logisch anatomische  Befund  bei  allen  Fiebern  dieselben  wären,  wodurch  die  Einheitlich- 
keit des  Malariaparasiten  bewiesen  würde.  Beide  Behauptungen  haben  sich  mittlerweile 
als  unrichtig  erwiesen. 

Die  neuen  Entdeckungen  über  den  Generations-  und  Wirtswechsel  der  Malaria- 
parasiten sprechen  ebenfalls  für  das  Vorhandensein  verschiedener  Spezies,  da  alle 
diejenigen  Versuchspersonen,  welche  durch  künstlich  infizierte  Mücken  mit  Tertian- 
bzw.  Quartan-  oder  Peniciosapai-asiten  geimpft  waren,  wieder  nur  die  Tertiana  bzw. 
Quartana  oder  Perniciosa  bekamen.  Die  Annahme  melirerer  Varietäten  unter  den 
Perniciosaparasiten  wird  durch  diese  Darlegungen  nicht  berührt. 

Die  Einwürfe  der  Unitarier  waren  vor  allen  Dingen  dadurch  bedingt,  daß  man 
früher  nicht  in  der  Lage  war,  Schizonten  und  Gameten  gründlich  voneinander  zu 
unterscheiden,  daß  die  Gameten  bei  längerem  Bestände  der  Infektion  immer  zahl- 
reicher auftreten  können,  und  daß  allerdings  die  Gameten  der  verschiedenen  Para- 
sitenspezies viel  Gemeinsames  bieten  können. 
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Biologie  der  Anopheles  mit  Beziehung  zur  Epidemiologie. 

Den  Ausführungen  Eysell's  in  Band  II  sei  nur  noch  einiges  lüuzugefügt. 

1.  Die  Anophelinen  strecken  beim  Blutsaugen  die  hintersten  Beine  in  die  Luft,  so 
daß  Stechriissel  und  Leib  nahezu  in  einer  Ebene  bleiben,  während  die  Culices  mit  allen  drei 
Beinpaaren  auf  der  Unterlage  sitzen  bleiben.  Der  Stich  mancher  Anophelinen,  wie  z.  B.  des 
Anopheles  (Myzomyia)  lutzi,  wird  kaum  schmerzhaft  empfunden,  während  der  von 
Anopheles  (Pyretopliorus)  costalis,  Anopheles  (Myzorhynchus)  ziemanni  und  anderen  bis 
24 stündiges  Brennen  und  Jucken  hinterlassen  kann. 

2.  Die  befruchteten  Weibchen,  die  das  Blut  zur  Ernährung  der  Eier  ge- 
brauchen, behalten  das  Blut  scheinbar  aucli  länger  im  Körper.  Nach  Schoo  können 
sie  mehrere  Personen  hintereinander  infizieren,  da  mit  einem  Stich  nicht  sämtliche 
iSporozoiten  die  Speicheldrüsen  verlassen. 

Gewöhnlich  stechen  die  Anophelinen  nach  Einbruch  der  Dämmerung  bzw.  der 
Dunkelheit. 

Indeß  kann  in  Kamerun  der  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  und  Ano])heles 
(Myzomyia)  funestus,  wenn  auch  viel  seltener,  sogar  am  Tage  stechen,  was  Annett  und 
DuTTON  in  Nigeria  bestätigten.  Nach  Gray  kann  Anopheles  (Nyssorhynchus)  albipes, 
wenn  aufgestört,  zu  jeder  Tag-  und  Nachtzeit  stechen.  In  Afrika  scheinen  die  sämtlichen 
Anophelinen  dabei  eine  Vorliebe  für  die  dunkle,  stark  riechende,  schweißtriefende  Haut 
der  Neger  zu  entwickeln.  Überhaupt  bevorzugt  der  Anopheles  den  Aufenthalt  in  dunklen 
Ecken.  Nach  Nuttall  und  Siiipley  bevorzugt  der  Anopheles  maculipennis  Gegen- 
stände mit  blauer  Earbe,  während  er  die  gelbe  Farbe  scheut.  Nach  Stephens  und 
Christophers  sollen  sie  auch  altes  Schuhwerk  bevorzugen,  welches  eventuell  ihren  Geruchs- 
sinn besonders  reizt. 

3.  Die  einzelnen  Anoi^helesspezies  kann  man  einteilen  a)  in 
solche,  die  an  das  Haus  gebunden  sind,  b)  solche,  die  hauptsächlich  nur  nachts 
oder  abends  in  das  Haus  gehen  bzw.  am  Tage,  wenn  sie  durch  Regen  aufgescheucht 
hineinfliegen,  c)  vorwiegend  frei  lebende  Moskitos. 

Z.  ß.  würde  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  zu  Gruppe  a  gehören,  Anopheles 
(Myzomyia)  funestus  zu  Gruppe  b  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  jjseudopictus  und  Ano- 
pheles (Myzomyia)  lutzii  Theobald  zu  Gruppe  c,  nach  Stephens  und  Christophers  auch 
das  ganze  Genus  Myzorhynchus.    Letzteres  legt  die  Eier  in  großen  Sümpfen  ab. 

Es  ist  das  natürlich  von  Bedeutung  für  die  Epidemiologie,  indem  z.  B.  in 
einem  freilebenden  Anopheles  die  Entwicklung  der  ev.  entwickelten  Oocysten  von 
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den  nächtlichen  Temperaturschwankungen  in  ganz  anderem  Maße  abhängig  ist  wie 
in  sog.  Hausanopheles.  Indeß  ist  eine  strenge  Klassitizierung  nach  diesen  Gesichts- 
punkten nicht  angängig,  indem  das  Verhalten  derselben  Spezies  je  nach  den  klima- 
tischen und  z.  T.  noch  unbekannten  Verhältnissen  in  den  einzelnen  Ländern  ver- 
schieden sein  kann. 

Z.  B.  war  in  Victoria  in  Kamerun  Anopheles  (Pyretophnrus)  costalis  auch  am  Tage 
viel  häufiger  in  den  Eingeborenenhütten  zu  finden ,  als  in  Duala.  Vielleicht  bot  die 
Hütte  der  verkommenen  Eakwiri-Neger  in  Victoria  einen  willkommeneren  Aufenthaltsort 
als  die  leinlichere  Hütte  der  Duala. 

Ebenso  fand  ich  den  AnopJieles  ( Myzorltynclms)  ziemanni  in  der  Wurigegend  in 
Kamerun  in  manchen  Häusern  der  Europäer  in  ungeheueren  Mengen  auch  am  Tage,  in 
anderen  Europäerhäusern  nur  des  Abends. 

Den  Bahnen  des  Verkehrs  folgend,  können  die  Anophelinen  in  beträchtliche 
Höhen  vordringen.  Dämels  fand  in  Britisch-Zentralafrika  den  Anojyhcks  (Myzomyia) 
fimestus  am  Nyassasee  noch  in  2400  Meter  Höhe. 

4.  Die  Wahl  der  Brutplätze,  ist  ebenfalls  je  nach  Spezies  der  Anopheles 
und  den  klimatischen  und  tellurischen  Bedingungen  des  Landes  verschieden. 

Während  z.  B.  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  meist  in  der  ?Cähe  der  Häuser 
die  Eier  in  seichten  Pfuhlen  ablegt,  kann  AnopJieles  (Myzomyia)  cliristophersi  auch  weitere 
Entfernungen  dazu  aufsuchen,  ebenso  Anopheles  funestus.  Indeß  fand  Kinoshita  auch 
die  Eier  der  letzteren  meist  in  der  Nähe  der  Häuser. 

Die  meisten  Anophelinen  lieben  zur  Eiablage  kleinere  AVasseransammlungen 
mit  gewisser  Vegetation,  die  nicht  vom  Winde  bewegt  und  nicht  schwefel-  oder 
stark  kochsalzhaltig  sind,  aucli  keine  Macerationsstoffe,  wie  z.  B.  von  Hanf,  enthalten. 

In  Kamerun  fand  Verf.  Anophelinen  nicht  in  Wasser  mit  mehr  als  1,1  %  Koch- 
salz. In  0,6%iger  Kochsalzlösung  können  sie  aber,  wie  Stephens  und  Cheistophees  bei 
Akkra  fanden,  sehr  wohl  gedeihen.  Die  Tiefe  des  Wassers  spielt,  falls  nur  genügend 
V  egetation  vorhanden  ist,  keine  entscheidende  Rolle.  In  fauligem  Wasser  sind  meist 
keine  Anopheleslarven  vorhanden,  abgesehen  von  denen  des  Anopheles  (Myzomyia)  rossii 
in  Indien. 

Als  Brutplätze  kommen  in  Frage  mehr  oder  weniger  klare  Tümpel  und  Pfuhle 
neben  den  Häusern  und  an  den  Wegen  bzw.  Eisenbahnen,  Fußspuren,  offene  Boote, 
offene  Regentonnen  usw.  Anopheles  (Nyssorliynchus)  stephcnsi  und  Anopheles  (Pyreio- 
phorus)  costalis  hat  man  auch  in  Brunnen  und  Quellen  gesehen.  Stephens  und 
Christopheks  versuchten  die  Brutplätze  der  einzelnen  Spezies  zu  charakterisieren. 
In  den  betreffenden  Malariagegenden  scheinen  die  Anojjhelinen  in  der  Tat  bleibende 
Gewohnheiten  zu  zeigen  und  nur  bestimmte  Brutplätze  zu  bevorzugen. 

Z.  B.  scheint  Anopheles  (Myzomyia)  funestus  überall  nur  klare  Wassertümpel  zu 
bevorzugen.  Ich  habe  aber  den  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis,  welchen  Stephens, 
Cheistophers  und  Thomson  auch  in  irdenen  Töpfen,  in  leeren  Paraffinbüchsen  und  in 
Wasserflaschen  Eier  ablegen  lassen,  in  Duala  und  in  Victoria  bisher  nie  anders  als  in 
relativ  klarem  Wasser  Eier  ablegen  sehen,  speziell  auch  nie  in  Regentonnen.  Derselbe 
Anopheles  gedieh  in  dem  viel  trockneren  Togo,  wo  Pfützen  und  Lachen  den  Anopheles 
nicht  überall  zur  Verfügung  stehen,  in  dem  stets  bewegten,  trüben  Wasser  eines  von 
Enten  bevölkerten  Pfuhles.  Auch  in  Victoria  wurden  niemals  Larven  irgend  eines  Ano- 
pheles in  offenen  Regentonnen  gefunden.  Das  Studium  der  Lebensgewohn- 
heiten der  Anophelinen  ist  daher  für  jede  Malariagegend  besonders 
vorzunehmen,  und  sind  verallgemeinernde  Schlüsse  sehr  vorsichtig  zu 
machen.  In  relativ  schnellfließendem  Wasser  hat  man  auch  Larven  des  Anopheles 
Ustoni  gefunden. 
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Anopheliueu  in  Gegenden  ohne  Tümpelbildung. 

Lutz  sah  in  Südbrasilien  epiphytische  Bromeliaceen,  Avelche  Wasser  auf- 
stapeln, in  das  der  Anopheles  lutzii  seine  Eier  legte. 

Es  ist  das  insofern  von  Wichtigkeit,  als  wir  nunmehr  wissen,  daß  tatsächlich  Wald- 
moskitos existieren  können,  welche  nicht  auf  das  Vorhandensein  von  Tümpeln  in  der 
Erde  angewiesen  sind. 

Auch  die  Eriocaulaceen  können  Moskitos  beherbergen. 

Bei  den  betr.  wasserführenden  Pflanzen  findet  man  die  Wasserreservoire  am 
häufigsten  am  Grunde  breitbasiger,  stengelumfassender  EUitter,  eine  Einrichtung,  die  man 
am  häufigsten  bei  3Ionocotyledonen  sieht.  Das  Wasser  kann  seine  Herkunft  entweder 
atmosphärischen  Niederschlägen  verdanken  oder  einem  Sekretionsprozeß  wie  bei  Nepenthes. 
Es  ist  klar,  daß  diese  Wassermengen,  falls  sie  vollständig  vor  dem  Eintrocknen  geschützt 
bleiben  und  genügend  Licht  und  Luft  bekommen,  ebenso  etwas  Nährsub stanzen  haben, 
sehr  wohl  als  Brutplätze  für  Moskitos  dienen  können.  Lutz  lenkt  die  Aufmerksamkeit 
bei  solchen  Untersuchungen  in  Tropenländern  hauptsächlich  auf  Xcpeiithaceen  und  Frey- 
cinetien. 

Eberls  entdeckte  Anopheleslarven  auch  in  wassergefüllten  Astlöchern  eines  Papaya- 
baumes (Carica  papaya)  und  in  den  Blattwinkeln  von  Kokospalmen. 

Anophelinen  auf  Schiffen. 

HoENiCKER  sah  an  Bord  von  Schiffen  zwischen  den  Blättern  einer  Cannaceaart, 
die  von  der  Besatzung  aus  Honkong  mitgenommen  und  in  wassergefüllten  Gefäßen  ge- 
halten wurden,  Anophelinen.  Dieselben  legten  in  die  Gefäße  Eier,  so  daß  die  Entstehung 
von  Anophelinen  und  Malariaepidemien  auch  auf  Schiffen  unter  gewissen  Umständen 
möglich  erscheint. 

Außer  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Brutplatzes  ist  auch  die  Jahreszeit 
von  Wichtigkeit  für  die  Ablegung  der  Eier,  Liston  konnte  z.  B.  in  Indien  wälu-end 
der  Trockenzeit  in  künstlich  angelegten  Anophelesbrutplätzen  keine  Eiablage  der 
Anophelinen  bemerken,  während  die  englische  Malariaexpedition  in  Freetown  zu 
dem  entgegengesetzten  Eesultat  kam.  Das  heißt  nichts  anderes,  als  daß 
in  manchen  Malariagegenden  die  Neuerkrankungen  gebunden  sind 
an  die  Regenzeiten,  an  welche  sich  die  Moskitos  in  ihren  Lebens- 
gCAvohnheiten  allmählich  akkommodiert  haben,  während  in 
anderen  Gegenden  auch  in  der  Trockenzeit,  falls  nur  genügende 
Wasseransammlungen  da  sind,  eine  Vermehrung  der  Anopheles 
und  damit  eine  weitere  Verbreitung  der  Malaria  möglich  ist. 

5.  Nahrung  und  Dauer  der  Entwicklung.  Die  normale  Nahrung  der 
sog.  Hausanophelinen  ist  jedenfalls  das  Blut,  und  es  sind  auch  die  Larven  nacli 
ScHAUDiNN  vorwiegend  Fleischfresser. 

Eine  Befruchtung  tritt  nur  ein,  wenn  das  Weibchen  Blut  gesogen  hat.  Weiljchen, 
die  mit  Bananen  gefüttert  werden,  legen  nach  Boss  überhaupt  keine  Eier. 

Da  ich  meine  Anophelinen  bei  meinen  Versuchen  1900  bei  Fütterung  mit  Pflanzen- 
säften nicht  am  Leben  erhalten  konnte,  fütterte  ich  sie  nur  mit  Wasser  und  Menschenblut, 
und  ich  hatte  schon  damals  die  Vorstellung,  daß  nur  das  Blut  das  geeignete  Nahrungs- 
mittel bei  Laboratoriumsversuchen  wäre. 

Die  Weibchen  können  zu  verscliiedenen  Malen  Eier  legen,  jedesmal  ca.  150 — 200 
und  in  einer  Saison  durch  4  Generationen  hindurch  eine  Nachkommenschaft  bis 
200  Millionen  erzielen.  Wie  Rüge  mit  Recht  bemerkt,  sterben  scheinbar  nur  die- 
jenigen Weibchen  nach  Eiablage,  Avelche  überwintert  sind,  während  die  Männchen 
gar  nicht  oder  äußerst  selten  überwintern.    Füttert  man  die  Larven  im  Laboratorium 
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schlecht,  entwickehi  sich  bedeutend  mehr  Männchen  Avie  "Weibchen.  Die  durch- 
schnittliche Entwicklung  der  Anophelen  vom  Ei  bis  zum  geflügelten  Insekt  dürfte 
in  den  Tropen  etwa  22  Tage  lietragen,  wobei  jedoch  Wärme  und  Nahrung  von  Ein- 
fluß sind. 

Nach  LiSTON  können  die  Anopheleslarven  sogar  in  10  Tagen  zu  geflügelten 
Insekten  werden.  Das  Eistadiuni  dauert  n\u-  wenige  Tage,  das  Puppenstadium  in 
Westafi'ika  ebenfalls  nur  V'2 — 2  Tage. 

Dagegen  sah  Ceesswell  bei  dem  Anopheles  (Myzomyia)  rossii  und  Anopheles 
(Ftjrctopliorus)  supcrpictus  ein  Puppenstadium  von  4Y2 — 8  Tagen.  Den  jungen  Larven 
und  Puppen  sind  Libellenlarven.  Wasserwanzen  (Hydroraetriden)  und  Fische  sehr  gefähr- 
lich. Cresswell  beobachtete  beim  Suezkanal,  daß  Fischepidemien  ein  vermehrtes  Auf- 
treten von  Anopheles  und  Malaria  folgte. 

6.  Die  Flugweite  der  Anopheles  ist,  je  nachdem  es  sich  um  Haus-  oder  Nicht- 
hausmoskitos handelt,  eine  größere  oder  geringere.  Durchschnittlich  dürfte  dieselbe 
lÜO  bis  höchstens  1500  Meter  betragen. 

In  Eisenbahnen,  auf  Schiffen  sind  sie  schon  auf  weite  Strecken  verpflanzt  worden. 
In  geschlosseneu  Kisten  hat  Havaed  sie  sogar  von  Cuba  nach  Washington  transportiert. 

LisTON  fand  Anopheleslarven  in  Indien  noch  3  km  entfernt  von  menschlichen 
AVohnungen.  Durch  Winde  können  Anophelinen  natürlich  unter  Umständen  weiter,  als 
der  natürlichen  Flugweite  entspricht,  fortgetragen  werden.  Die  Flughöhe  kann,  wenn 
es  sich  um  allmählich  ansteigende  Höhen  handelt,  bis  100  und  mehr  Meter  betragen. 

HoRNiKER  sah  Anopheles  auf  Schilfen  nie  in  größerer  Entfernung  vom  Lande 
als  1^/2  Kilometer,  was  Verf.  in  Westafrika  bestätigen  konnte.  In  400  Meter  Eut- 
iernung  von  der  Küste  wurden  sie  im  Karaerunflusse  auf  den  deutschen  Kanonen- 
booten mehrfach  bemerkt. 

7.  Überwinterung,  a)  In  gemäßigter  Zone.  In  Europ)a  überwintern  die 
fast  immer  befruchteten  Anophelesweibchen  in  Kellern  und  dunklen  Böden  usw., 
wo  sie,  ohne  Blut  zu  saugen,  an  den  Wänden  hängen.  Bedingung  i.st,  daß  die  Luft 
€twas  feucht  ist.  Wenn  die  Temj)eratur  steigt,  saugen  sie  auch  im  AVinter  Blut, 
und  es  entwickeln  sich  schnell  die  Ovarien.  Die  Eierlegung  kann  schon  im  Februar 
und  März  erfolgen.    Das  betreffende  Weibchen  braucht  deshalb  nicht  abzusterben. 

TsuzuKi  sah  Anoi^helinen  selbst  bei  einer  Lufttemperatur  von  7 "  C  überwintern, 
doch  ist  dann  die  Lebensenergie  derselben  herabgesetzt,  und  die  Körperhaltung  wie  beim 
Culex,  parallel  der  Wand.  Wie  Tstjzuki  an  seinem  eigenen  Körper  zeigt,  können  aber 
auch  die  überwinternden  Anopheles  zum  Stechen  gebracht  werden  und  die  Malaria  über- 
tragen. Bei  entsprechenden  Versuchen  in  Europa  muß  man  die  Anophelinen  nur  nicht 
gleich  in  eine  Temperatur  von  30**  im  Brutschrank  bringen,  sondern  dieselbe  erst  allmäh- 
lich steigern,  da  die  Tiere  sonst  absterben.  Ich  verlor  ohne  diese  Vorsicht  anfangs  viel 
Anophelinen. 

Die  Larven  sind,  wie  Galli - Valehio  zeigte,  auch  schon  in  leicht  gefrorenem 
Wasser  gefunden  worden. 

b)  In  den  Tropen.  In  den  Tropen  scheint  in  der  Trockenzeit  auch  die  Mehr- 
zahl der  weiblichen  Anoplielinen  abzusterben.  Einige  finden  sich  versteckt  an 
dunklen  Stellen  der  Eingeborenenhütten  in  einer  Art  Winterschlaf.  Indeß  ist  die 
Entdeckung  derselben  häufig  ungemein  schwierig.  Man  findet  sie  am  ehesten  noch 
in  Hütten  in  der  Nähe  von  Wasseransammlungen.  Bei  einigen  Spezies  können  auch 
die  Larven  die  Trockenzeit  in  nicht  ausgeti-ockneten  Wassertümpeln  überdauern, 
wie  James  beim  Anopheles  culicifaeies  feststellte. 

Daniels  fand  im  Hochlande  von  Britisch-Zentralafrika  in  der  Trockenzeit  ebenfalls 
Larven  in  den  Tümpeln.    Nur  ist  Bedingung,  daß  das  Wasser  frisch  bleibt.    Wie  Ziemann 
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in  Victoria  (Westafrika)  1900  feststellte,  überdauerten  die  Larven  \on  Anophdes  f'nncstus 
und  costalis  nur  wenige  Stunden  den  Aufenthalt  in  feuchteia  Schlamm.  Daniels  kam  zu 
demselben  Resultat. 

Bkengues  sah  in  Indo-China  die  Larven  der  Moskitos  eine  gewisse  Zeit  der  Aus- 
trocknnng  widerstehen,  ja,  Liston  will  Anopheleseier  und  -Larven  in  feuchtem  Schlamm 
eine  Anzahl  von  Tagen  erhalten  haben. 

Die  allmähliche  Anpassung  der  Auopheles  einer  Gegend  an 
die  Feuchtigkeits Verhältnisse  scheinen  dabei  von  entscheidender 
Bedeutung  zu  sein,  indem  die  Anopheles  einer  feuchten  Gegend 
empfindlicher  gegen  Austrocknung  sind  wie  die  einer  trockenen. 

F\g.  6. 


Anopheles-Brutplätze  (nach  R.  Ross). 

In  sehr  trockenen  Gegenden  können  nach  Stephens  und  Ghbistophees  die 
AnopheUnen  auch  weiter  stechen,  ohne  zur  Eiablage  in  etwa  übrig  gebliebenen 
Tüm.peln  zu  schreiten,  um  erst  nach  den  ersten  Regengüssen  zur  Eiablage  zu 
kommen.  Es  kann  in  solchen  Fällen  daher  selbst  die  Unschädlichmachung  dieser 
Tümpel  in  der  Trockenzeit  keine  Vernichtung  der  Anopheles  erzielen.  Man  muß 
diesen  Punkt  bei  der  Prophylaxe  wolü  berücksichtigen. 

8.  Nicht  alle  Anopheles  sind  in  gleichem  Maße  Überträger  der 
Malaria. 

Schon  Grassi's  Untersuchungen  zeigten,  daß  der  Anophdes  (Nyssorhyndius)  bifur- 
catus,  Anophdes  (PyretopJiorus)  superpictus  und  Anopheles  (Myzorhyndnis)  pseudopictus: 
sich  bedeutend  schwerer  infizieren  ließen,  wie  der  Anopheles  maculipennis. 
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Die  englische  Kommission  fand  in  Madras  unter  69  sezierten  Anophelcs  culicifacies 
8,6%  infiziert,  dagegen  von  364  AnopheJes  rossii  keinen  einzigen.  Der  Anopheles  (My- 
zomyia)  rossii  konnte  indeß  auf  künstlichem  Wege,  wenn  auch  schwierig,  infiziert  werden. 

Auch  Hirschberg  konnte  in  dem  malariafreien  Baltimore  den  dort  häufigen  Ano- 
pheles pimctipennis  nicht  mit  Malaria  infizieren. 

Aus  der  Zusammenstellung-  von  Stephens  und  Christopheks  über  diejenigen 
Anophelinen,  welche  unter  den  ]00  Spezies  als  -wirkliche  Überträger  der  Malaria 
erkannt  sind,  erwähnen  wir  für  Europa  in  erster  Linie  Anopheles  maculipejinis . 
dann  den  Anopheles  (Nyssorhynchus)  hifurcatus,  Anopheles  (Pyretophorus)  superpidus 
und  Anopheles  (Myxorhynchus)  p)seudopictus,  in  Afrika  den  Anopheles  (Myzomyia) 
funeshis,  Anopheles  (Pyretophorus  costalis  und  Anopheles  maculipennis  (Algier), 
in  Nordamerika  den  Anopheles  macnlipennis.  in  Westindien  den  A.  albipes.  Dazu 
kommt  in  Südamerika  voraussichtlich  der  Anopheles  (Myxomyict)  lutzü,  in  Ostasien 
der  jesoensis  (Tsuzuki)  und  noch  zwei  andere,  scheinbar  noch  nicht  bestimmte. 
Malaria- Oocysten  bzw.  -Sporozoiten  sind  noch  bei  vielen  anderen  Spezies  gefunden 
worden,  z.  B.  A.  eulifacies,  listoni  usw.    (Vgl.  weiteres  bei  Lühe.) 
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Epidemiologie. 

Theorie  der  Malariaübertragung  durch  Wasser. 

Mau  glaubte  z.  T.  früher,  daß  die  Malariakeime  durch  den  Genuß  von  Wasser 
in  den  Menschen  gelangten. 

Xardamatis  sah  angeblich  sogar  nach  Klystieren  mit  Wasser  aus  einem  verdäch- 
tigen Brunnen  Malaria  auftreten.  Noch  1900  wies  Rogers  in  Kalkutta  darauf  hin,  daß 
die  Indier,  welche  gutes  Wasser  tranken,  viel  weniger  an  Milztumor  litten  wie  diejenigen, 
die  schlechtes  Wasser  tranken.  Da  Blutuntersuchungen  nicht  vorliegen,  und  Milztumoren 
auch  durch  alle  möglichen  anderen  Krankheiten  bedingt  werden  können  wohnte  der  da- 
maligen Beobachtung  von  Rogers  keine  Beweiskraft  inne. 

Wentzel  und  Celli  haben  schon  früher  durch  umfangreiche  Versuche  erwiesen, 
dali  der  Genuß  von  ungekochtem  Wasser  aus  sog.  Malariasümpfen  absolut  nicht  imstande 
war,  die  Malaria  zu  übertragen.    Auch  wenn  man  Leute  in  Malariagegenden  mit  gutem  j 
Trinkwasser  versah,  hatte  das  keinen  Einfluß  auf  ihre  Erkrankung  an  Malaria. 

Mehr  Anhänger  fand  schon  die  sog. 

Erdboden-Lufttheorie. 

wonach  die  Malariakeime  im  Erdboden  hafteten,  mit  den  Luftströmungen  zusammen  auf-  ] 

stiegen  und  mit  der  Atmungsluft  in  die  Lungen  gelangten.  ! 

Man  sah,  daß  die  Infektion  besonders  zur  Nachtzeit,  wenn  die  Nebel  von  den  i 
Sümpfen  aufsteigen,  erfolgte,  ferner,  daß  die  Malaria  mehr  im  Freien  als  in  den  Städten 
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auftrat,  daß  Feldarbeiter  mehr  erkrankten,  während  z.  B.  die  Seeleute  auf  hoher  See 
oder  in  einiger  Entfernung  von  den  Malariaküsten  nicht  erki-ankten.  Auch  die  Bewohner 
von  Anhöhen,  die  sich  über  der  ülalariaebene  erhoben,  schienen  verschont  zu  bleiben. 

Vor  allem  wurde  die  Häufigkeit  und  das  explosionsartige  Auftreten  der  Malaria 
im  Anschluß  an  große  Erdarbeiten,  wo  es  zu  Durchwühlungen  des  Bodens  kam,  beob- 
achtet. Vgl.  die  Epidemien  beim  Bau  des  Hafens  von  Wilhelmshaven,  Bau  der  Panama- 
Eisenbahn  usw. 

Wie  auch  Rüge  richtig  hervorhebt,  war  aber  mit  dieser  sog.  Erdboden -Luft- 
theorie das  Auftreten  von  Malariahausepidemien  nicht  zu  erklären.  Man  sah  nämlich 
die  Malaria  oft  nur  in  bestimmten  Häusern  auftreten,  deren  Bewohner  unter  ganz  den- 
selben Lebensbedingungen  sich  befanden,  wie  die  Bewohner  naher,  von  Malaria  nicht 
heimgesuchter  Häuser,  die  dieselbe  Luft  atmeten,  dasselbe  Wasser  tranken  usw. 

Malariaübertragung  durch  Moskitos. 

Die  schon  erwähnten  Experimente  Ross',  Grassi's,  Bignami's,  Bastianelli's 
und  anderer  bewiesen  dann,  daß  jedenfalls  die  Malaria  durch  Moskitos  und  zwar 
durch  Anophelinen,  überti-agen  werden  könnte. 

Für  die  Übertragung  durch  Moskitos  sprachen  auch  zwei  weithin  bekannt 
gewordene  Versuche,  die  auf  Veranlassung  Manson's  augestellt  wurden. 

a)  Zwei  Doktoren  der  Londoner  School  of  tropical  Medicine,  Samson  und  Low, 
wohnten  1900  in  der  römischen  Campagna  während  der  Fiebersaison,  wo  jeder  Fremde 
mit  fast  unfehlbarer  Sicherheit  an  Malaria  erkrankt.  Dieselben  teilten  das  Leben  der 
Einwohner,  suchten  aber  ihr  moskitosicheres  Haus  auf,  ehe  die  Moskitos  anfingen  zu 
achwärmen,  tranken  auch  dasselbe  Wasser  wie  die  dortigen  Landleute.  Trotzdem  er- 
krankten sie  nicht  an  Malaria. 

b)  Manson  wurden  aus  Italien  Anopheles  geschickt,  die  mit  Tertiana  infiziert  waren. 
Manson's  Sohn  und  ein  anderer  Arzt  ließen  sich  von  diesen  Moskitos  in  dem  völlig 
malariafreien  London  stechen  und  erkrankten  beide  an  typischer  Tertiana.  Manson's 
Sohn  hatte  sogar  ein  Rezidiv. 

Wir  werden  bei  der  Besprechung  der  Prophylaxe  sehen,  daß  es  durch  inten- 
siven Schutz  gegen  Moskitostiche  überhaupt  gelingt,  sich  gegen  Malaria  zu  schützen, 
und  dies  spricht  dafür,  daß  die  Anophelesstiche  tatsächlich  auch  den  einzigen  Modus 
der  Malariaübertragung  darstellen.  Die  wiederholten  Versuche  italienischer  und 
englischer  Autoren,  sowie  Verfs.,  auch  unter  den  anderen  stechenden  Insekten,  wie 
Culexarten,  Sandüöhen  usw.  Malariaüberträger  zu  finden,  blieben  bis  jetzt  negativ. 

Man  kann  jetzt  mit  positiver  Sicherheit  sagen,  daß,  wo  keine 
Anophelinen  gefunden  wurden,  bis  jetzt  auch  keine  Malaria  fest- 
gestellt wurde. 

Als  Beispiele  führe  ich  unter  anderen  die  Inseln  Samoa  in  der  Südsee,  Barbados 
in  Westindien,  Goree  bei  Dakar,  letztere  2500  Meter  von  der  Küste  entfernt,  an.  Die 
Zahl  könnte  noch  vermehrt  werden.  Auf  der  Insel  Mondoleh  bei  Victoria  (Kamerun), 
wo  ich  33  "lo  der  Bevölkerung  malariainfiziert  sah,  fand  ich  zwar  trotz  allen  Suchens  in 
den  Hütten  nie  Anophelinen.  Indeß  konnten  dieselben  sehr  wohl  nachts  mit  dem  Land- 
winde von  dem  400—500  m  entfernten,  sogenannten  Victoriasumpfe  herübergelangen,  wie 
das  auch  einige  intelligentere  Neger  behaupteten.  Auch  mitten  in  malariainfizierter  Gegend 
können  Anopheles-  und  damit  auch  Malaria-freie  Gegenden  gefunden  werden,  z.  B.  das 
Küstensanatorium  Suellaba  in  Kamerun,  welches  auf  einer  sandigen,  in  das  Meer  weit 
vorspringenden  Landzunge  liegt. 

Man  glaubte  daher  anfangs,  daß  überall,  wo  der  Anopheles  vorkäme,  die 
Oegend  malarisch  oder  malariaverdächtig  wäre  und  konstituierte  eine  Koinzidenz 
zwischen  der  Häufig'keit  der  Anopheles  und  der  Häufigkeit  und  Schwere  der  Malaria. 
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Legendhe  beobachtete  eine  solche  Kohizidenz  in  Tonkin.  In  Bangkok  in  Siam, 
welches  sonst  alle  klimatischen  und  tellurischen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen 
der  Malaria  bieten  würde,  erklärte  man  aus  der  sehr  geringen  Zahl  der  Anophelinen  das 
spärliche  Auftreten  und  die  milde  Natur  der  Malaria. 

Ebenso  fand  Dempwölff  in  Neuguinea  starkes  Vorkommen  der  Anophelinen  parallel 
gehend  mit  starker  Malariadurchseuchung.  Auch  am  Suezkanal  folgte  die  Verbreitung 
der  Malaria  durchaus  der  der  Anophelinen,  die  ihrerseits  auf  die  Wasserlöcher  längs  des 
Süßwasserkanals  beschränkt  waren. 

Den  Wert  eines  Experiments  hatte  eine  Beobachtung  Jancsö's,  welchem  Mitte 
November  1901,  als  schon  strenger  Winter  herrschte,  15  künstlich  mit  Perniciosaparasiten 
infizierte  Anophelinen  aus  dem  Laboratorium  in  die  wärmeren  Krankenzimmer  entwichen. 
Ende  November  kamen  neun  Patienten,  darunter  zwei  an  Typhus  erkrankte,  mit  Perni- 
ciosa in  Zugang,  und  es  zeigten  sich  in  den  wiedereingefangenen  Anophelinen  geplatzte 
Oocysten. 

Indeß  ergaben  sich  eine  Eeihe  vonBeobaclituugen,  aus  denea 
hervorging,  daß  das  Problem  der  Malariaepidemiologie  doch  noch 
viel  komplizierter  lag,  als  man  ursprünglich  voraussetzte. 

1.  Schwinden  der  Malaria  in  Malariagegenden. 

Man  lernte  Orte  kennen,  in  denen  früher  schwere  Malaria  geherrscht  hatte, 
wo  die  Zahl  und  Entwicklungsbedingungen  der  Anophelinen  sich  nicht  im  ge- 
ringsten veränderte,  wo  die  Temperatur  nach  wie  vor  sehr  wohl  ausreichte,  ev. 
gebildete  Oocysten  zur  Ausreifung  zu  bringen,  und  wo  doch  die  Malaria  mit  jedem 
Jahi-e  geringer  und  milder  geworden  ist,  ja,  im  klinischen  Sinne  eigentlich  geradezu 
verschwand.  Man  beobachtete  dort  auch  keinen  neuen  Ausbruch,  trotzdem  ständig 
Leute  mit  frischen  Infektionen  in  diese  Gegenden  gelangen.  (Meines  Erachtens  ist 
letzteres  jedoch  cum  grano  salis  zu  verstehen.) 

Celli  und  Gasperini  fanden  solche  Landschäften  in  den  sumpfigen  Ebenen  bei 
Lucca  und  Pisa,  ferner  an  den  Ufern  der  Seen  von  Eucechio  und  Biantina,  sowie  bei 
Massarossa. 

Auch  Galli-Valeeio  sah  im  Livinenthal  in  der  Schweiz  an  manchen  Orten  ein 
Erlöschen  der  Malaria,  wo  früher  intensive  Malaria  geherrscht  hatte  und  jetzt  trotz  Fort- 
bestehens der  Anophelinen  nur  wenige  sporadische  und  leichte  Fälle  vorkamen.  Auch 
der  Kanton  Waadt  in  der  Schweiz  zeigt  ein  ähnliches  Verhalten.  An  einer  stattgehabten 
Immunisierung  der  Bewohner  gegen  Malaria  kann  es  nicht  liegen,  da  dieselben  in  Ma- 
lariagegenden wie  jeder  andere  an  Malaria  erkranken.  In  Deutschland  berichteten  Fokke 
und  Ziemann  ein  ähnliches  Zurückgehen  der  Malaria  in  den  Marschen,  Puestinger  und 
Grober  in  Thüringen,  Nottall  in  England,  Sergent  in  einigen  Bezirken  der  Essonne. 
Übrigens  sah  Verf.  speziell  in  den  Marschen  in  denjenigen  Gegenden,  in  denen  die  Ma- 
laria noch  jetzt  endemisch  herrscht,  wie  Budjadingen,  Anopheles  maculipennis  in  viel 
größeren  Mengen,  als  in  solchen,  wo  sie  erloschen.  In  letzteren  fehlen  sie  z.  T.  fast  ganz, 
wie  z.  B.  in  der  Stadt  Wilhelmshaven. 

Koch  erklärt  das  Zurückgehen  der  Malaria  in  früheren  Malaria- 
gegenden durch  die  stattgehabte  starke  Chininisierung  der  Be- 
völkerung. Celli,  Schoo  und  Schüffner  erklären  diesen  Grrund  nicht  als  stich- 
haltig, da  auch  in  den  Gegenden,  wo  die  Bauern  massenhaft  Chinin  nehmen,  die 
Malaria  nicht  abnähme.  Da  auch  die  älteren  Landärzte  eine  rationelle  Behandlung 
der  Malaria  nicht  kannten,  habe  ich  schon  früher  (1901)  in  der  zweifellos  statt- 
gehabten, starken  Chininisierung  der  Bevölkerung  früherer  Malariagegenden  nicht 
den  einzigen  Grund  der  Assanierung  erblicken  können.  Es  müßten  eine  Reihe  ver- 
schiedener Faktoren,  wie  verbesserte  Verpflegung,  Wohnung,  'Bodendrainage  usw. 
zusammentreffen,  um  jenen  Effekt  im  Verein  mit  dem  Chinin  zu  erzielen. 
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Im  Lande  Budjadingen,  wo  die  Malaria  gegen  früher  sehr  abgenommen  hat,  wurde 
nach  stattgehabter  Kanalisieruug  auch  eine  Abnahme  der  Anophelinen  bemerkt,  und  mir 
gelang  das  Auffinden  der  letzteren  meist  nur  in  bestimmten  Häusern. 

Zu  der  Zeit,  als  in  Wilhelmshaven  die  mörderische  Malariaepidemie  herrschte,  war 
noch  die  ganze  dortige  Umgebung  Sitz  schwerer  und  intensiver  Malaria.  Der  ganze 
Komfort,  die  Lebensverhältnisse  der  Bevölkerung  waren  äußerst  klägliche,  eine  Boden- 
drainage  kaum  in  den  Anfängen  vorhanden.  Ich  verweise  bezüglich  Einzelheiten  auf 
meinen  Aufsatz  „3Ialaria  einst  und  jetzt  in  den  Marschen".  Natürlich  waren  Unter- 
kommen und  Verpflegung  der  vielen,  in  der  ersten  Zeit  des  Hafenbaues  beschäftigten 
Arbeiter,  deren  Baracken  neben  dem  Hafen  standen,  noch  viel  primitiver  als  die  der 
eingeborenen  Bevölkerung. 

Eine  zweite  Möglichkeit  für  das  Schwinden  der  Malaria  in 
früheren  Malariagegenden  Avird  durch  eine  Vermutung  Schaudinn's 
(1902)  und  Celli's  eröffnet,  wonach  die  Anophelinen  der  erwähnten 
früheren  Malariagegenden  eine  Art  Immunität  gegen  die  Malaria 
zeigen  sollen. 

Wenn,  wie  wir  sehen  werden,  auch  der  Mensch  nach  dem  mehrfachen  Überstehen 
der  Malaria  eine  relative  Resistenz  gegen  die  Infektion  erwirbt,  ist  in  der  Tat  der  Ge- 
danke nicht  so  sehr  absurd,  daß  auch  die  Anophelinen  einer  Malariagegend,  wenn  sie 
Generationen  hindurch  immer  mit  Jlalariaparasiten  infiziert  waren,  schließlich  eine  Art 
ßesistenz  gegen  die  Infektion  gewinnen  und  parasitizide  Eigenschaften  erwerben.  Nach 
Celli  zeigten  die  Anophelinen  der  oben  erwähnten  Gegenden  auffallend  wenig  Neigung 
zu  stechen,  von  2000  nur  70,  von  denen  nur  bei  2  die  Infektion  gelang.  Diese  Hypo- 
these bedarf  natürlich  noch  gründlicher  Prüfung,  da  auch  das  gelegentliche  Aufflackern 
der  Malaria  in  früheren  Malariaherden  dadurch  keine  genügende  Erklärung  findet. 

Weitere  Gründe,  daß  in  einer  Gegend,  die  alle  Bedingungen 
für  das  Zustandekommen  einer  Malariainfektion  zu  bieten  scheint, 
sich  Malaria  trotzdem  nicht  zu  entwickeln  braucht,  sind  folgende: 

a)  Durchaus  nicht  alle  Anophelinen  können  gleichmäßig  gut  die  Malaria  über- 
tragen, vgl.  Anopheles  rossii  und  punctipennis.  Vielleicht  können  einige  Auopheles- 
spezies  überhaupt  nur  bestimmte  Parasitenarten  übertragen.  Warum  z.  B.  hat  man  bis 
jetzt  noch  nichts  gehört  von  natürlicher  Übertragung  der  Perniciosa  unserer  aus 
den  Tropen  heimkehrenden  Seeleute  durch  den  einheimischen  Anopheles  maculi- 
pennis?  Die  Möglichkeit  wäre  a  priori  in  heißen  Sommern  sehr  wohl  gegeben. 
(Nach  Eoss,  Annett  und  Austen  kann  z.  B.  der  Anopheles  eostalis  alle  drei 
Spezies  von  Malariaparasiten  übertragen.) 

b)  Die  Gameten  müssen  stets  in  genügender  Zahl  und  Reife  vorhanden  sein, 
und  ferner  die  männlichen  im  Verhältnis  zu  den  weiblichen  in  bestimmter  Pro- 
portion vorkommen,  um  eine  Infektion  zu  garantieren.  Diese  Voraussetzung  trifft 
aber  durchaus  nicht  immer  zu. 

c)  In  manchen  Gegenden  können  die  Anophelinen  ev.  durch  die  Art  ihrer 
Ernährung,  z.  B.  durch  den  Genuß  bestimmter  Pflanzensäfte  und  durch  Entwicklung 
von  Sproßpilzen,  die  Entwicklung  von  MaJaria-Oocysten  verhindern. 

Man  muß  alle  diese  Faktoren  untersuchen,  wenn  man  in  manchen  Tropen- 
gegenden mit  Anophelinen  das  Fehlen  der  Malaria  bzw.  die  geringe  Verbreitung 
erklären  will.  Koch  sah  z.  B.  in  Soekaboemie  in  Niederl.-Indien  Anophelinen  ohne 
gleichzeitiges  Vorkommen  von  Malaria,  ebenso  Fajardo  in  einigen  Strichen  Brasiliens 

2.  Scliwerster  Malaria  und  auffallend  wenig  Anophelinen. 

Auch  nachdem  mir  der  Nachweis  von  Anophelinen  in  Kamerun,  welches 
früher  als  moskitofrei  galt,  gelungen  war,  blieb  noch  immer  ein  großes  Mißverhält- 
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nis  zwischen  der  Zahl  der  Anophelinen  und  der  Zahl  der  Neuerkrankungen  bestehen. 
Dasselbe  findet  sich  auch  in  manchen  anderen  Gregenden.  Indeß  herrscht  in  Kamerun, 
wie  ich  schon  früher  mit  A.  Plehn  betont,  auch  ein  auffälliges  Mißverhältnis 
zwischen  der  geringen  Zahl  der  im  peripheren  Blute  auftretenden  Malariaparasiten 
und  der  Schwere  der  klinischen  Sj^mptome.  Erinnern  wir  ims  ferner  daran,  daß  ein 
Anopheles  mehrere  Leute  hintereinander  infizieren  kann. 

Plehn  zitiert,  daß  Anfang  November  1900,  als  die  Trockenzeit  begonnen  hatte,  auf 
dem  Kanonenboot  ,,Habicht",  welches  auf  dem  sog.  Slip  an  Land  in  Duala  repariert 
wurde,  innerhalb  4  Wochen  44  Neuerkrankungen  auftraten,  ohne  daß  es  den  Schiffs- 
ärzten gelang  Anopheles  aufzufinden.  Ich  fing  später  in  den  nahen  Hütten  der  farbigen 
Arbeiter  einige  wenige  Anophelinen  noch  nach  Eintritt  der  Trockenzeit,  Ende  Dezember, 
speziell  1905. 

Es  gelang  außerdem  einmal,  in  der  Trockenzeit  an  Bord  eines  "Wörmann- 
dampfers  zwei  Anophelen  zu  fangen,  als  in  Duala  trotz  aller  Mühe  kein  Anopheles 
zu  finden  war.  Von  diesen  zeigte  der  eine  Sporozoiten  in  den  Speicheldrüsen, 
sie  waren  möglicherweise  an  einem  anderen  Küstenplatze  an  Bord  geflogen.  Die 
Regen-  und  Malariazeiten  sind  an  der  westafrikanischeu  Küste  verschieden,  da  der 
meteorologische  Äquator  durch  den  Süden  Kameruns  geht,  so  daß  Nord-  und  Süd- 
kamerun vej'schiedene  Regenzeiten  haben.  Ähnliches  dürfte  sich  an  anderen  Küsten 
auch  finden.  Diese  Schiffsmoskitos  dürften  manchen  rätselhaften  Fall  von  Neu- 
erkrankimg  bei  Leuten,  die  nach  Ankunft  in  der  Trockenzeit  erkrankten,  erklären. 

Martirano  machte  ferner  aufmerksam  auf  das  zuweilen  auffällige 

3.  Mifsverhältnis  in  der  Zahl  der  infizierten  Anophelinen  und  der  Zahl  der 

Malariakranken. 

In  Trinitapolis  in  Italien  fanden  sich  trotz  der  vielen  ßezidive  die  Anophelinen 
nur  in  2,5  %  infiziert,  und  es  erkrankten  kaum  1,8  7o  der  Kinder  und  der  Neuankömmlinge 
an  frischer  Infektion.  (Zitiert  nach  Celli.    Atti  de  la  Sog.  Ital.  p.  gl.  st.  d.  Malaria.  1904.) 

La  Beanca  fand  im  Ager  Romanus  und  in  Apulien  unter  1420  Anopheles,  die  vom 
März  bis  zum  November  gesammelt  wurden,  nur  1  von  164  im  August  und  3  von  103 
im  September  infiziert.    Schoo  fand  unter  seinen  gefangenen  Anophelen  auch  nur  1,5  %  i 
infiziert.    In  Algier  erreichte  die  Zahl  der  infizierten  Anophelen  nach  den  Gebrüdern  I 
Seegent  1903  kaum  1,66  "/o?  während  die  Zahl  der  Fieberkranken  unter  den  Eingeborenen  ! 
48,5%  war.    A.  Plehn  fand  in  einem  der  gefährlichsten  Malarialänder,  in  Kamerun,  von  | 
ca.  860  Anophelen  nur  2,2  %  infiziert.    Dagegen  fand  Daniels  von  Anophelinen,  die  im 
Laufe  von  2 — 19  Tagen  nach  ein  oder  mehrfachem  Saugen  starben,  durchschnittlich  i 
47,5%  infiziert. 

Die  Widersprüche  in  den  Angaben  lösen  sich,  wenn  man  die  Orte  intensivster 
Infektion  in  den  Eingeborenendörfern  (in  der  Nähe  der  Brutplätze)  zur  Zeit  der  Fieber- 
saison aufsucht  und  die  Zahl  der  dann  gefundenen  Infektionen  bei  den  Anophelinen 
als  Basis  aufstellt.  Die  Infektion  schwankt  sehr  je  nach  der  Saison  und  der  Ano- 
phelesspezies.  Unter  diesen  Voraussetzungen  fand  ich  als  Maximum  der  Infektion 
bei  den  Anophelinen  in  einer  Negerhütte  in  Duala  sogar  16,6  °/o  infiziert,  d.  h.  zwei  | 
von  16  Anophelen,  während  ich  anfangs  bei  melu'eren  Hunderten  von  Anophelinen  I 
in  Duala  1899/1900  überhaupt  keine  Infektion  der  Anophelinen  gefunden  hatte.  I 

I 

4.  Malaria  angeblich  in  Gegenden  ohne  Anopheles  { 

wollen  einige  Autoren  beobachtet  haben.  | 

SouLiEE,  der  in  fast  allen  Orten  von  Algier  die  ätiologischen  Beziehungen  von 
Anopheles  und  Malaria  bestätigt  fand,  sah  in  einer  Gegend  mit  Erdumwälzungen  Zugänge 
an  Malaria,  trotzdem  seit  zwei  Monaten  kein  Anopheles  mehr  gefangen  werden  konnte. 
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Es  ist  nicht  unmöglich,  daß  es  sich  um  Rezidive  oder  um  Fälle  vom  abnorm  langer  Inku- 
bation (Latenz)  handelte. 

Auch  PosKiN  sah  in  Matadi  am  Kongo  Malaria,  aber  keine  Moskitos  und  glaubt 
daher  nicht  an  die  Anophelinen  als  einzige  Überträger,  ebenso  nicht  Montoeo  de  Feäncesco. 
Zweifelnd  verhalten  sich  A.  Pleitn,  Gros,  Powell,  Strohmeyer,  Wakefield,  E.  E.  Müller, 
DoczEWSKY  und  L.  Chenise.  Sejieleder  sah  bei  Kordoba  bei  Mexiko  eine  berüchtigte 
Fiebergegend,  ohne  Moskitos  entdecken  zu  können. 

Kein  geringerer  als  Patrik  Mansok  sprach  noch  1903  die  ]\Ieinung  aus,  daß 
die  Moskitos  nicht  die  einzigen  Überträger  der  Malaria  sein  könnten.  Nach  3Ia>ison 
spräche  anch  das  explosive  Auflodern  der  Malaria  und  die  rapide  Verbreitung  der- 
selben gegen  die  Anschauung,  daß  der  Mensch  der  einzige  Zwäschenwrt  wäre. 
Man  kann  nur  immer  "wieder  betonen,  daß  die  Angaben  über  Malariaherde  ohne 
Anophelinen  bis  jetzt  aus  den  erwähnten  Gründen  mit  Zweifel  aufzunehmen  sind. 

In  seinem  neuesten  AVerke  (Lectures  ou  tropical  diseases  1905)  erklärt  aber 
auch  Mansox,  daß  nichts  für  eine  andere  Möglichkeit  der  Übertragung  der  Malaria 
als  durch  den  Moskitostich  spräche.    (Vgl.  frühere  Angaben  über  Kamerun.) 

Man  hat  ferner  behauptet,  daß  man  auch 

5.  Malaria  in  unbewohnten  Gegenden 

bekommen  könnte,  wo  also  Mensch  und  Mücke  kaum  oder  nur  im  geringen  Grade 
als  Wirte  der  Malariaparasiten  in  Frage  kommen  könnten.  Einen  sicheren  Beweis 
füi'  diese  Behauptung,  die  Mozzetti  auch  bezüglich  einiger  Landsti'iche  in  Erytliräa 
aussprach,  hat  mau  noch  niclit  erbringen  können. 

Weiteres  zui*  Epidemiologie  der  Malaria. 

Wir  erwähnten  schon,  daß  die  Malaria  in  allen  Fiebergegenden  in  den  wärmeren 
Jahi'eszeiten  auftritt,  daß  also  im  allgemeinen  in  der  Icülileren  Jahreszeit  keine  Neu- 
infektionen erfolgen.  Im  Einklang  damit  steht  auch,  daß  in  den  Speicheldrüsen  der 
überwinternden  Anophelesweibchen  weder  in  Italien  noch  in  Nordeuropa  Sporozoiten 
gefunden  wurden  (Schoo,  Ziemanx,  Martini). 

Martiraxo  hat  in  Atella.  einem  der  schlimmsten  Malariaherde  der  Erde,  unter  den 
überwinternden  Anophelinen  nach  dem  November  keine  Infektion  mehr  gefunden.  In 
einem  anderen  gefährlichen  Malariaherde  in  Tuturano  wurde  im  März  und  April  1903 
unter  400  Anophelinen,  die  in  den  Häusern  der  Malariker  gefangen  wurden,  kein  einziger 
infiziert  gefunden,  und  die  ersten  Infektionen  fanden  sich  erst  in  der  Hälfte  des  Juni. 

Schoo  sah  im  Oktober  und  November  die  letzten  Neuinfektionen. 

Ich  selbst  fand  ausnahmsweise  noch  im  Anfang  Oktober  1901  in  Tossens  bei  Wilhelms- 
haven auf  dem  dunklen  Boden  einer  Lehrerwohnung  Hundertevon  Anophelesweibchen,  von 
denen  einige  frisch  gesogen  hatten  und  ein  Exemplar  sich  als  infiziert  durch  Tertiana 
herausstellte.    Das  kleine  Töchterchen  des  Lehrers  litt  an  chronischer  Tertiana. 

Die  neue  Epidemie  entsteht  erst,  wenn  die  vollentwickelten  Anophehnen  das 
gametenhaltige  Blut  der  Rezidivkranken  saugen  und  zur  Ent%vicklung  der  Oocysten 
die  nötige  Temperatur  finden.  Das  Minimum  der  Malariaerkrankuugen  liegt  daher 
allgemein  in  Europa  im  Dezember-Februar. 

Das  komplizierte  Kapitel  wird  am  einfachsten  und  übersicht- 
lichsten, wenn  wir  nunmehr  kurz  die  epidemiologischen  Malaria- 
kurven der  einzelnen  Malariagegenden  zunächst  für  sich  und  dann 
vergleichend  untereinander  betrachten. 

Vorher  aber  seien  noch  kurz  die  Beziehungen  der  Befruchtung 
und  überhaupt  der  Sporogonie  zwt  Außentemperatur  erwähnt.  Das 


326 


Dr.  Hans  Ziemann. 


Verständnis  für  das  epidemiologische  Verhalten  der  Malaria  in  den  einzelnen  Ländern 
kann  dadurch  nur  gefördert  werden. 

Beziehungen  der  Sporogonie  zur  AuXsentemperatur.  ^) 

Nach  Geassi  schien  die  Temperatur,  die  zur  Entwicklung  der  Malariaparasiten  in 
den  Anophelen  notwendig  war,  verschieden  zu  sein,  indem  der  Perniciosaparasit  die 
höchste  Temperatur  erforderte,  der  Tertianparasit  geringere  und  der  Quartanparasit  nur 
16,5  "  als  untere  Grenze.  Man  könnte  daraus  ev.  sehließen,  daß  der  Quartanparasit,  der  am 
weitesten  nach  den  Polarkreisen  vordi'ingende  Parasit  wäre,  was  durchaus  nicht  der  Fall  ist. 
Er  ist,  wie  wir  noch  sehen  werden,  auch  in  den  Tropen  vielfach  durchaus  nicht  selten. 
Indessen  fanden  schon  Gbassi  und  van  dee  Scheer,  daß  der  Tertianparasit  auch  vorüber- 
gehende Temperaturerniedrigungen  bis  auf  12",  ja  bis  auf  9"  vertrug,  wenn  nur  anfangs 
eine  höhere  Temperatur  geherrscht  und  die  Oocj'stenbildung  schon  begonnen  hatte. 

Schoo  fand,  daß,  wenn  die  Temperatur  konstant  25"  C  betrug,  sich  Tertianacysten 
innerhalb  von  12  Tagen  bildeten  und  daß  die  Sporozoiten  bereits  am  14.  Tage  in  den 
Speicheldrüsen  auftraten.  Hatte  zwei  Tage  nach  der  Blutaufnahme  die  für  die  Entwick- 
lung der  Parasiten  günstige  Temperatur  geherrscht,  so  fand  die  Entwicklung  statt,  auch 
wenn  später  ein  Temperaturabfall  auf  15 — 10"  erfolgte.  Hielt  man  die  Temperatur  konstant 
auf  18",  so  kam  es  noch  zur  Entwicklung  der  Sporozoiten,  wenn  auch  etwas  verspätet. 
Dagegen  fand  keine  Entwicklung  der  Oocysten  statt,  wenn  die  Anophelen  bei  15"  ge- 
halten wurden;  es  liegt  daher  das  Temperaturminimum  zwischen  15 — 18". 

NachjANCSö  kann  die  Temperatur  in  dem  Moment,  wo  der  Ano- 
pheles  gameten  haltig  es  Blut  saugt,  sogar  mehrere  Stunden  bedeutend 
weniger  als  16"  C  betragen,  und  kann  es  trotzdem  zur  Oocystenbildung 
kommen,  wenn  nur  die  Anophelen  dann  innerhalb  24  Stunden  in  eine 
Temperatur,  die  16"  C  übersteigt,  kommen.  Mit  anderen  Worten,  es  ist  also 
in  erster  Linie  die  Temperatur  während  der  Zeit,  in  der  sich  die  Ookineten  in  die  Magen- 
wandung einbohren,  von  Wichtigkeit  für  das  Zustandekommen  von  Oocysten.  Jancsö 
fand  ferner,  daß  die  Oocysten.  sowohl  des  Tertian-  wie  des  Perniciosaparasiten,  sich  bei 
einer  Temperatur  zwischen  24 — 30"  am  besten  und  schnellsten  entwickelten,  und  daß  man 
dann  schon  nach  7 — 9  Tagen  im  Magen  des  Anopheles  entwickelte  Oocysten  sowie  eine 
Infektion  der  Speicheldrüsen  finden  könnte,  ferner,  daß  bei  Chininisierung  der  Versuchs- 
person die  Inkubationsdauer  verlängert  werden  konnte. 

Im  einzelnen  gestalteten  sich  die  Verhältnisse  folgendermaßen: 

a)  bei  Tertianparasiten.  Bei  höheren  Temperaturen  als  30",  z.  B.  bei  35 — 37", 
wurde  die  Entwicklung  der  Tertianooeysten  verzögert,  und  die  Anopheles  gehen  ohne- 
dies bei  diesen  Temperaturen  im  Thermostaten  rasch  zugrunde,  was  Verf.  bestätigen  kann. 
Bei  24"  C  entwickeln  sich  die  Oocysten  in  10  Tagen,  bei  21"  nach  19  Tagen,  bei  17—15" 
nach  53  Tagen,  die  Oocysten  waren  in  dem  letzteren  Falle  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  dann  degeneriert,  so  daß  es  meist  nicht  zur  Sporozoitenbildung  kam. 

b'l  bei  Perniciosaparasiten.  Bei  30"  C  vollendete  Entwicklung  der  Oocysten  am 
8.  und  9.  Tage,  bei  20"  am  20.  Tage;  zwischen  18  und  16"  C  entwickeln  sich  nur  wenige 
normale  Oocysten.  Bei  17 — 16"  ist  die  untere  Grenze,  es  entwickeln  sich  keine  Oocysten, 
wenn  die  Temperatur  ständig  von  Anfang  an  unter  diesen  Temperaturen  lag. 

c),  Mit  Quartanparasiten  konnten  die  Anophelen  nur  bei  einer  Temperatur  zwischen 
20—24"  G  infiziert  werden. 

Trotz  der  hochinteressanten  Befunde  von  Jancsö  spricht  das  epidemiologische  Ver- 
halten der  Tertianparasiten  doch  dafür,  daß  dieselben  im  allgemeinen  niedrigere  Tempe- 
raturen zur  Entwicklung  im  Anopheles  notAvendig  haben,  wie  die  Perniciosaparasiten. 
Es  wäre  sonst  nicht"  einzusehen,  warum  die  Perniciosaparasiten  nicht  viel  weiter  nördlich 
noch  jetzt  vorkommen  als  es  der  Fall  ist,  wenn  sie  sich  bei  denselben  Temperaturen  in 
den  Anopheles  entwickeln,  wie  die  Tertianparasiten.    Ein  neuer  Beweis,  daß.  so  wertvoll 


')  Vgl.  hiermit  die  etwas  abweichende  Auffassung  Lühe's  S.  235 — 237  und  S.  246 
bis  248.  Anm.  der  Red. 
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auch  Laboratoriumsversuche  des  einzelnen  Forschers  sind,  man  aus  ihnen  allein  keine  für 
die  Gesamtheit  der  Malariaorte  gültigen,  epidemiologischen  Schlüsse  ziehen  kann.  Das 
eine  Faktum  jedenfalls  geht  aus  all  den  Untersuchungen  mit  unzweifel- 
hafter Sicherheit  hervor,  daß  von  einer  gewissen  Durchschnittstempe- 
ratur von  ca.  15 — 16°  C  an  keine  Entwicklung  von  Oocysten  mehr  statt- 
findet. Diese  Temperatur  stimmt  also  genau  mit  der  bereits  von  Hirsch  als  für  die 
die  Entwicklung  der  Malaria  nötig  erachteten  Temperatur  überein. 


Fig.  7. 


Juli  August 

Z5 

Z6 

27 

30 

31 

/ 

z 

3 

5 

6 

7 

s 

9 

W 

// 

12 

13 

C 

30 

29 

je 

28 

27 

40 

i 
l 

— 

/CO 

— 

2^ 

23 

/ 

ZZ 

i/ 

ZI 

20 

\ 
\ 

A 

19 

V 

\ 

[ 

IS 

V 

r 

11 

\ 

^ 

\ 

16 

-4 — 

15 

\ 

V 

t¥ 

— •* 

13 

A 

^ 

n 

\ 

\ 

-> 
,* 

/ 

\ 
\ 

\ 

r 

10 

 Jlajcrmal  -,   MbrnnaUemperatw 

Temperaturverhältnisse  bei  der  Entwicklung  von  Tertianparasiten  im  Anopheles. 

(Nach  VAN  DER  SCHEEH.) 

Epidemiologische  Malariakurve  in  Norddeutschland. 

"We>«zel  wies  nach,  daß  in  Wilhelmshaven  zur  Zeit  des  Hafenbaues  die  Neu- 
erkvaukungen  20—25  Tage  nach  Eintritt  der  größten  Sommerwärme  erfolgten, 
daß  daher  die  Malariakurve  im  Juli,  August  oder  September  ihren  höchsten  Stand 
erreichte.  Wenzel  zeigte  ferner,  daß  zum  Zustandekommen  einer  Malariaepidemie 
die  Temperatur  mehr  als  13      betragen  mußte.    Ygl.  Fig.  8  Nr.  1  u.  2. 

In  autfallendem  Gegensatz  dazu  steht  Fig.  8  Nr.  3,  4  und  5.  Danach  stiegen 
in  den  betreffenden  Beobachtungsbezirken  die  Malariamorbiditätskurven  schon  im 
März  bzw.  April  steil  an,  erreichten  im  Mai  bzw.  Juni  ihren  Gipfel,  um  bereits 
im  Juli  rasch  zu  sinken. 

Die  Malariakurve  erreicht  also  liier  ihre  Höhe  in  Monaten,  wo  nach  (jrkwytz 
die  Außentemperatur  unmöglich  so  hoch  sein  kann,  um  die  Entwicklung  der  Malaria- 
Oocysten  in  den  Anophelinen  zu  gewährleisten.  Auch  wäre  nach  Graavitz  ein  Stechen 
der  Anophelinen  in  den  kühlen  Monaten  März  und  April  ausgeschlossen.  Das  trifft 
aber  durchaus  nicht  zu,  wenn  sich  die  Anophelinen  in  warmen  Räumen  aufhalten 
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Nr.  7  zu  Fig.  9  auf  S.  331. 
Verlauf  der  Quartana  in  ganz  Italien. 
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können.  Mau  muß  nach.  Koch  dies  Verhalten  der  Kurven  so  erklären,  daß  sich 
die  Menschen  in  Norddeutschland  durch  Heizen  ilirer  Wohnungen  in  den  Monaten 
März,  April  und  Mai  künstliche  Wärme  schaffen.  Da  nun  Ende  Februar  bzw.  März 
an  den  ersten  warmen  Tagen  die  Anophelinen  ihre  Winterquartiere  verlassen,  können 
sie  nachts  in  die  warmen  Räume  zurückkehren ,  wo  sie  sich  durch  Stechen  der 
chronisch  Malariakranken  infizieren  können.  Wenn  nun  die  Temperatur  während 
der  Tage,  wo  der  Anopheles  sein  Blut  verdaut,  so  hoch  ist,  daß  sich  Oocysten  dabei 
entwickeln  können  (s.  die  Angaben  Jajstcsö's),  so  schadet  auch  ein  Sinken  der  Tempe- 
ratur der  Entwicklung  der  Oocysten  nicht.  Wenn  nmimehr  die  Anophelinen  nach 
Reifung  der  Oocysten  aufs  neue  stechen,  so  können  auf  diese  Weise  die  Frühjahrs- 
epidemien erklärt  werden.  In  der  Tat  sind  sowohl  in  Italien  wie  auch  in  Deutsch- 
land im  Winter  und  Frühjahr  eine  Anzahl  von  Neuerkrankungen  beobachtet  worden. 
Ferner  ist  an  den  erwähnten  Kurven  3,  4  u.  5  auszusetzen,  daß  in  ihnen  die  Neu- 
erkrankungen und  Rezidive  nicht  voneinander  getrennt  sind.  Ich  will  dabei  noch 
davon  absehen,  daß  die  Kurven  nicht  auf  Blutuntersuchungen,  sondern  auf  klinischer 
Beobachtung  beruhen.  Insbesondere  ergeben  die  Kurven  bei  den  Armeekorps 
nicht  die  natürlichen  Bedingungen  für  das  epidemiologische  Verhalten  der  Malaria 
imd  auch  der  Anopheles,  wenn  es  sich  um  Truppen  in  Festungen  handelt. 

Ich  selbst  beobachtete  1896  schon  im  Mai  das  Auftreten  von  Malarianeuerkran- 
kungen in  dem  Fort  Langlütjen  bei  Bremerhaven  unter  den  dort  vom  Mai  ab  statio- 
nierten Matrosenartilleristen.  In  diesem  Fort,  welches  im  Winter  nur  vom  Fortaufseher 
mit  seiner  Familie  bewohnt  wird,  und  welches  in  sehr  wasserreicher  Umgebung  liegt, 
hatten  malariainfizierte  Arbeiter  zu  tun,  und  unter  den  Artilleristen  waren  auch  in  früheren 
Jahren  bald  nach  Belegung  des  Forts  iSeuerkrankungen  aufgetreten.  Vor  Belegung 
wurden  die  Räume  desselben  aber  wochenlang  hintereinander  stark  geheizt,  um  die 
Feuchtigkeit  zu  bekämpfen.  Anopheles  luaculipennis  wurde  von  mir  schon  im  Mai  1897 
in  den  Mannschaftsräumen  des  Forts  verschiedentlich  gefunden.  Indeß  blieben  die  da- 
maligen Untersuchungen  der  Moskitos  auf  Malariaparasiten  ohne  Resultat. 

Um  den  Widerspruch  zwischen  der  Kurve  Wenzel's  und  den  anderen  Kurven 
3,  4  und  5  aufzuklären,  gibt  Martini  folgende  Erklärung:  Die  Anopheles  hätten 
in  den  zur  Zeit  des  Hafenbaues  von  Wilhelmshaven  mit  Stroh  gedeckten,  ungeheizten 
Baracken,  in  denen  die  Arbeiter  untergebracht  waren,  nicht  die  znr  Reifung  der 
etwa  aufgenommenen  Malariakeime  erforderliche  Wärme  gefunden.  Deshalb  hätte 
die  Malariakiu-ve  ihr  Maximum  erst  im  Spätsommer  erreicht,  20 — 25  Tage  nachdem 
die  Außentemperatur  ihr  Maximum  erreicht. 

Die  Schwierigkeiten  in  der  Erklärung  mancher  Neu  er  kran- 
kungen im  Frühjahr  würden  aber  noch  vereinfacht  werden,  wenn 
die  Annahme  Schaudinn's  zutrifft,  daß  die  Malariakeime  zum 
Teil  auch  auf  die  junge  Brut  der  Anophelinen  übergehen  könnten. 
Wir  sahen  ja,  daß  auch  die  Anopheleslarveu  in  Europa  im  Wasser  überwintern 
können.  AVenn  dann  im  April  oder  Mai  die  geflügelten  Anophelinen  auskommen, 
könnten  sie,  wenn  selbst  infiziert,  die  Infektion  der  Menschen  bedingen.  Bedingung 
wäre  nur,  daß  die  ev.  Malariakeime,  über  deren  Natur  in  den  Larven  wir  noch 
gar  nichts  wissen,  eine  hohe  Resistenz  gegen  Temperaturerniedrigungen  zeigten. 
Vgl.  Schaudinn's  glänzende  Untersuchungen  über  die  Trypanosomen-(Halteridien-) 
Infektion  der  Moskitos  und  deren  überwinternder  Larven.  Jedoch  liegen,  wie  gesagt, 
bestätigende  Untersuchungen  bez.  der  menschlichen  Malaria  noch  nicht  vor,  und 
ScHAUDiNN  selbst  ist  bis  jetzt  nicht  geneigt,  der  ev.  Infektion  der  jungen  Brut  der 
Anophelinen  eine  große  epidemiologische  Bedeutung  beizumessen. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  über  etwaige  Malariainfektionen  der  Anophelinen- 
larven  in  Victoria  ergaben,  wie  schon  erwähnt,  bisher  ein  negatives  Resultat. 
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Würde  die  Malaria  z.  T.  durcli  die  junge  Brut  der  Anophelinen  übertrageu,  so 
lösten  sich  damit  auch  eine  Anzahl  anderer  Schwierigkeiten,  da  die  Malarianeuerkran- 
kungen dann  mehr,  wie  man  früher  glaubte  annehmen  zu  können,  an  die  biologische 
Entwicklung  der  Anophelinen  gebunden  wären.  Wie  kommt  es  z.  B.,  daß  in  Norddeutsch- 
land vielfach  im  August  und  September  Neuerkrankungen  nicht  mehr  erfolgen  (vgl. 
Fig.  8  Nr.  3,  4  u.  5),  trotzdem  gerade  dann  die  Außenlufttemperatur  für  die  Entwicklung  der 
Oocysten  am  günstigsten  wäre!  Warum  der  schnelle  Abfall  der  Malariakurve  im  August? 
Ich  habe  im  September  1900  in  den  Marschen  bei  Wilhelmshaven,  ebenso  in  den  Malaria- 
herden des  Budjadinger  Landes,  Anopheleslarven  nicht  gefunden.  Dagegen  sollen  z.  B. 
in  Nordholland,  wo  die  Anophelinen  vom  Frühjahr  bis  zum  Herbst  häufig  sind,  die 
Malariafieber  vom  Frühjahr  bis  zum  Herbst  je  nach  dem  Gange  der  Außentemperatur 
als  Neuerkrankungen  auftreten  können. 

Mit  anderen  Worten,  in  denjenigen  Gegenden,  in  denen  die  Vermehrung  der  Ano- 
jjhelinen  sich  hauptsächlich  im  Frühjahr  und  Frühsommer  abspielt,  hätten  wir  ev.  ein 
früheres  Eintreten  der  Malariaepidemie.  In  denjenigen  Gegenden,  in  welchen  aus  lokalen 
Gründen  die  Anophelinen  vom  Frühjahr  bis  in  den  Herbst  hinein  mehrfach  Eier  legen 
können,  hätten  wir  ev.  auch  bis  in  den  Herbst  hinein  Neuerkrankungen  zu  verzeichnen. 
Wir  sahen  schon  bei  der  Biologie  der  Anophelinen,  wie  sehr  dieselben  hinsichtlich  der 
Brutplätze  von  lokalen,  klimatischen  und  tellurischen  Bedingungen  abhängig  sind.  Diese 
Erwägungen  fordern  dringend  zu  weiteren  Untersuchungen  auf. 

Indeß,  selbst  angenommen,  eine  Bestätigung  von  Schaudinn's  Anschauung  würde 
gefunden,  würde  doch  der  größte  Teil  der  Ncuinf'ektionen  sich  durch  den  schon  erwähnten 
und  längst  anerkannten  Mechanismus  des  Kreislaufs  (Mensch  —  geflügeltes  Insekt  — 
Mensch  —  gefliigeltes  Insekt)  erklären  lassen. 

Epidemiologische  Malariakurven  in  Südeuropa. 

Eine  große  Verwirrung  herrschte  anfangs  auch  bezüglich  der  Malariakurven 
in  Italien,  wo  wir  neben  der  Tertiana  auch  Perniciosa  und  Quartana  zu  betrachten 
haben.  Es  galt  als  Axiom,  daß  im  April  und  Mai  die  leichten  Frühlingsfieber  auf- 
treten, Ende  Juli,  August  und  September  die  Perniciosa.  Später  lernte  man  die 
Neuerkrankungen  von  den  Rezidiven  trennen,  und  ich  gebe  in  folgendem  die  sehr 
instruktiven  Kurven  Celli's  (Atti  della  soc.  Ital.  1904),  welche  den  Mechanismus 
besser  als  lange  Worte  erklären.  Wir  entnehmen  aus  denselben,  daß  dieTertiana- 
neuerkrankungen  hauptsächlich,  die  Perniciosaneuerkrankungen 
ausschließlich  in  die  warme  Spätsommerzeit  fallen.    Fig.  9. 

Nach  Koch  erfolgt  in  den  Maremmen  von  Toskana  der  plötzliche  Anstieg  der  \ 
Malariakurve  regelmäßig  etwa  3  Wochen,  nachdem  die  Maximaltemperatur  27  °  C 
dauernd  erreicht  oder  überstiegen  hat.    Bei  diesem  Grade  der  Maximaltemperatur  , 
hielte  sich  die  Temperatur  in  gesclüossenen  Räumen  auch  nachts  auf  etwa  24 — 25"  C,  1 
so  daß  sich  die  Oocysten  gut  entwickeln  können.    Rechnete  man  10  Tage  auf  die  1 
Entwicklung  der  Parasiten  in  der  Mücke,  10  Tage  auf  das  Inkubationsstadium  der  j 
Malaria  vom  Stich  des  infizierten  Anopheles  an  bis  zum  Ausbruch  des  Fiebers,  so  I 
wäre  die  Beziehung  des  Anstieges  der  Malariakurve  zur  Zeit  und  Dauer  der  höchsten 
Maximaltemperatur  erklärt.    Hiernach  müßte  man,  wie  auch  Grassi  annimmt,  die 
bis  dahin  vorkommenden  Malariainfektionen  als  Rezidive  betrachten. 

Nach  Santori  (Atti  1900)  fällt  der  Anfang  der  eigentlichen  Malariaepidemie  in 
der  Provinz  Rom  indeß  mit  derartig  überraschender  Regelmäßigkeit  in  die  zweite  Hälfte 
des  Juli,  daß  sich  diese  Tatsache  nicht  mit  den  jedes  Jahr  schwankenden  meteorologischen 
Erscheinungen  bis  jetzt  genügend  erklären  lassen  könne.  Dies  ist  um  so  auffallender, 
als  in  einigen  Gegenden  im  Juni,  dicht  vor  dem  epidemischen  Anstiege  der  Perniciosa 
im  Juli  und  August,  keine  Malai-iarezidive  von  Kranken  mit  Gameten  im  Blute  gemeldet  | 
werden.  j 
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Z.  B.  bringt  Tanzabella  aus  Brindisi  folgende  Zahlen  für  1901 :  Mai  15  (Rezidiye), 
Juni  0,  Juli  74,  August  171,  September  12,  Oktober  10  Malariaerkrankungen  (zit.  nach 
A.'_Plehn). 

I  [Zweifellos  aber  beeinflussen  Temiaeraturerniedrigungen  bleibender  Art,  nachdem  die 
Epidemie  ihren  Gipfel  schon  erreicht  hatte,  das  Aufhören  der  Epidemie,  und  kann  letztere 
je  nach  Art  und  Grad  der  Temperaturerniedrigung  kritisch  oder  lytisch  erfolgen. 

In  anderen  Gegenden  wird  deutlich  von  zwei  Fieberepidemien  im  Jahre  be- 
richtet, von  der  Frühlingsepidemie,  bedingt  durch  den  gewöhnlichen  Tertianparasiten 

Fig.  9.    (Nr.  7  auf  S.  328.) 
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und  der  Sommerlierbstepidemie  bedingt  durch  den  Perniciosaparasiten.  Z.  B.  soll 
am  Suezkanal  in  der  Nähe  von  Ismailia  die  einfache  Tertiana  zwischen  ]März  und 
Juli  den  Höhepunkt  erreichen,  die  Perniciosa  im  November.  Jancsö  beobachtete 
in  Klausenburg  im  Frühjahr  eine  Tertiana-,  im  Sommer  eine  Perniciosa-  und  im 
Herbst  eine  Quartanaepidemie. 

Da  nach  Jancsö  die  einzelnen  Parasiten  arten  nicht  sehr  er- 
heblich verschiedene  Temperaturen  zu  ihrer  Entwicklung  in  dem 
Anopheles  gebrauchen,  ist  es  sehr  auffallend,  daß  in  den  einzelnen 
Malariagegenden  die  Frühjahrsepidemie  charakterisiert  ist  durch 
das  Auftreten  des  Tertianparasiten,  die  Sommerherbstepidemie 
durch  das  Auftreten  der  Perniciosaparasiten,  der  sogenannten 
Herbstepidemie  durch  das  Auftreten  der  Quartanparasiten.  Man 
müßte  doch  annehmen,  daß  alle  gleichzeitig  auftreten  könnten. 
Indeß  ist  nach  Jancsö  diese  Verschiedenheit  auf  eine  besondere  Eigentümlichkeit 
der  betreffenden  Parasitenspezies  zurückzuführen ,  wie  mau  auch  keine  bestimmte 
Erldärung  dafür-  hat,  daß  unter  verwandten  Pflanzen  die  einen  im  Frühling,  die 
anderen  im  Herbste  blühen. 

Die  nächsten  Jahre  werden  in  dieses  so  hoch  interessante  Kapitel  noch  mehr 
Licht  bringen. 

Aus  den  Kurven  Cellis  geht  ferner  hervor,  daß  auch  in  Italien,  wo  die 
armen  Bauern  sich  kein  künstlich  warmes  Klima  schaffen,  Neuerkrankungen  an 
Tertiana  bereits  im  April,  Mai  und  Jxmi  vorkommen  können.  Indeß  ist  dann  ihre 
Zahl  viel  geringer,  als  die  der  gleichzeitig  auftretenden  Rezidive.  Die  Verlängerung 
der  Epidemie  in  manchen  Malariaorten  Süditaliens  bis  November,  ja  Dezember, 
kann  man  mit  der  längeren  Andauer  einer  hohen  Außentemperatur  erklären.  Die 
Quartana  beginnt  am  spätesten  imd  hört  am  spätesten  auf,  vgl.  Fig.  9  Nr.  7. 

Ein  sehr  verscliiedenes  Verhalten  zeigen  in  den  einzelnen  Teilen  Italiens  die 
Rezidive  vgl.  Fig.  9  Nr.  1 — 7.  Die  Rezidive  hängen  außer  von  der  biologischen  Entwick- 
lung der  Makrogameten  vielfach  von  Schädigungen,  Avelche  die  Resistenz  des  Körpers 
treffen  ab,  und  können  bedingt  sein  durch  Arbeiten  in  der  Sonne,  Durchnässungen, 
Mangel  au  Nahrung,  kurz,  wie  wir  noch  sehen  werden,  durch  klimatische  imd 
soziale  Faktoren.  Da  die  letzteren  in  den  einzelnen  Gegenden  verschieden  sind,  hat 
auch  das  verschiedene  Auftreten  der  Rezidive  in  den  einzelnen  Landstrichen  nichts 
Auffallendes. 

Wenn  man  die  Kurven  Celli's  betrachtet,  so  kommt  man  unwillkürlich  zu  dem 
Schluß,  dal!  auch  in  der  Kurve  Dose's,  Fig.  8  Nr.  2,  der  Anstieg  im  April  und  Mai 
mindestens  in  erster  Linie  durch  die  Rezidive  bedingt  ist,  welche  eventuell  durch  die 
Frühjahrsarbeiten  und  die  Unbilden  des  nordischen  Frühlings  ausgelöst  wurden. 

Durch  die  oben  erwähnten  Einwüi-fe,  die  bei  weiteren  Forschungen  ilu'e  Er- 
klärung finden  können,  werden  jedenfalls  unsere  früher  formulierten  Grundanschau- 
ungen über  die  Sporogonie  und  die  Epidemiologie  der  Malaria  nicht  umgestoßen. 

Epidemiologische  Malariakurven  in  den  Tropen. 

In  den  Tropen  liegen  die  epidemiologischen  Verhältnisse  insofern  anders,  als 
die  Temperatur  an  sich  meist  das  ganze  Jahr  hindurch  zur  Reifung  der  Oocysten  in 
den  infizierten  Anophelinen  völlig  ausreichend  ist.  Da  auch  stets  gametenhaltiges 
Blut  in  den  tropischen  Malariagegenden  sich  findet,  würde  man  a  priori,  das  stete 
Vorhandensein  von  stechenden  Anophelinen  vorausgesetzt,  das  ganze  Jahr  hindurch 
Neuerkrankungen  haben  können,  und  wir  könnten  nicht  von  erheblichen  Steigungen 
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und  Senkungen  einer  Jlalariakurve  sprechen.  Indeß  gestalten  sich  die  Verhältnisse 
in  "Wirklichkeit  sehr  verschieden,  je  nach  dem  Eintritt  der  Eegen-  oder  Trocken- 
zeiten und  überhaupt  den  Wasserverhältnissen  einer  tropischen  Malariagegend,  ferner 
je  nach  den  Spezies  der  Anophelinen,  die  in  der  betr.  Gegend  vorkommen.  Sterben 
in  der  Trockenzeit  die  Anophelinen  meist  ab,  werden  wir  auch  ein  Sinken  der 
Malariakurve  in  der  betr.  Gegend  zu  verzeichnen  haben.  Finden  sich  trotz  der 
Trockenzeit  Wassertümpel  bleibender  Art,  in  denen  die  Anopheles  Eier  legen  können, 
und  stechen  die  Anophelinen  der  betr.  Gegend  auch  in  der  Trockenzeit,  so  -w-ird  die 
Infektion  auch  in  der  Trockenzeit  weiter  unterhalten.  "Wir  sahen  aber,  daß  in 
manchen  tropischen  Gegenden  in  der  Trockenzeit  die  noch  am  Leben  gebliebenen 
Anophelinen  vielleicht  wohl  stechen,  aber  trotz  Vorhandenseins  von  Tümpeln  nicht 
Eier  legen,  bzw.  sogar  in  eine  Art  "Winterschlaf  verfallen.  Im  letzteren  Falle  wird  die 
Infektion  in  der  Trockenzeit  bald  erlöschen,  wenn  sämtliche  Sporozoiten  die  Speichel- 
drüsen der  infizierten  Anophelinen  verlassen  haben,  bzw.  degeneriert  sind.  Weitere 
Untersuchungen  über  diesen  Punkt  sind  notwendig. 

Vermerkt  sei  hierbei  eine  Beobachtung  Adie's  in  Indien,  welcher  Malariasporozoiten 
am  Anopheles  fulighiosus  während  der  sog.  guten  Jahreszeit  fand.  Adie  glaubt,  daß 
letzterer  die  Neuerkrankungen  während  derjenigen  Zeit  dort  hervorruft,  in  der  die 
anderen  Anophelinen,  welche  dort  Malaria  für  gewöhnlich  bedingen,  Myzomyia  christo- 
j)hersi  und  culicifacies.  vollkommen  fehlen. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  in  den  Tropen  durch- 
schnittlich die  Kurve  der  Malarianeuerkrankungen  gegen  Ende 
der  Regenzeit  ihren  Höhepunkt  erreicht.  Ich  fand  dieses  Verhalten  auch 
in  Westafrika,  Liston  im  nördlichen  Dekan  etc. 

Selbst  wer  den  Zusammenhang  zwischen  Zunahme  der  Anophelinen  während 
oder  im  Anschluß  an  die  Regenzeit  und  Zunahme  der  Malarianeuerkrankungen 
leugnet,  bzw.  den  Zusammenhang  zwischen  Häufigkeit  und  Größe  der  Nieder- 
schläge und  der  Malariahäufigkeit,  wird  den  Zusammenhang  zwischen  Zunahme  der 
Niederschläge  und  der  Zunahme  der  Anophelinen  einräumen.    Vgl.  Fig.  11. 

Daß  die  absolute  Zahl  der  stechenden  Anophelinen  nicht  mit  der  Schwere  der 
Epidemie  im  Zusammenhange  zu  stehen  braucht,  haben  wir  schon  gesehen.  Durch- 
schnittlich steigt  die  Malariakurve  auch  in  den  Tropen  einige 
Wochen  nach  dem  Auftreten  der  neuen  Brut  der  Anophelinen. 
Vgl.  Fig.  12  mit  Fig.  11.  In  Algier  steigt  nach  Billet  die  Kurve  in  den  letzten 
Tagen  des  Juni  an,  nachdem  Mitte  Juni  die  ersten  geflügelten  Anophelinen  aufge- 
treten sind. 

In  der  Oase  Tuggurt  im  südlichen  Algerien  tritt  die  Malaria  schon  im  Mai  auf, 
ungefähr  gleichzeitig  mit  dem  Pyretophorus  costalis  bzw.  chaiidoyei  Theobald,  um  erst 
im  September  zu  verschwinden.  Auch  in  Zanzibar  tritt  die  Malaria  nach  Feiedrichsen 
gegen  Ende  der  Regenzeit  am  häufigsten  auf  und  er  sah,  daß  wenn  die  Regenzeiten 
länger  dauerten,  sich  auch  die  Fieberanfälle  über  eine  längere  Zeit  erstreckten. 

Weitere  Verschiedenheiten  ergeben  sich  je  nach  der  Beschaf- 
fenheit der  Regenzeit.  Stürzen  wie  z.  B.  in  Kamerun  auf  der  Höhe 
der  Regenzeit  ununterbrochen  gewaltige  Regenmengen  herunter, 
so  kann  dann  sogar  ein  Nachlassen  in  der  Menge  dar  Anophelinen 
auftreten,  da  die  Brutplätze  ausgewaschen  werden.  Auch  wenn  zwei 
verschiedene  Regenzeiten  in  einer  Gegend  sich  finden,  ergeben  sich  daraus  Ver- 
schiedenheiten in  dem  epidemiologischen  Verhalten.  Ferner  hängt  alles  ab  von  der 
Beschaifenheit  des  Bodens,  ob  sich  Gelegenheit  zur  Ansammlung  von  Wasser  findet, 
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Beziehungen  zwischen  Malaria-Morbidität,  Grrund- 
wasserstand  und  Regenhöhe  in  Lagos. 
(Nach  Steachan.) 

Fig.  11. 


welches  sich  mindestens  10—12 
Tage,  ohne  zu  verdunsten  oder 
abzufließen,  hält.  Auch  der  Grund- 
wasserstand spielt'  eine  erheb- 
liche Rolle. 

In  Lagos  steigt  die  Malaria- 
kurve mit  dem  Grundwasser  im 
Monat  April  steil  an,  und  erreicht 
ihre  Höhe  von  Mitte  Juni  bis  Mitte 
August,  um  im  September  steil 
abzufallen  und  um  im  Oktober,  wenn 
die  kleine  Regenzeit  einsetzt,  noch 

eine  wahrnehmbare  Erhöhung 
zeigen.    Dann  sinkt  sie  bis  März 
allmählich  ab.    Vgl.  Fig,  10. 

Sodann  kommt  es  nicht  auf 
die  Menge  der  Niederschläge  an, 
sondern  auch  auf  die  Zahl  der 
Regentage.  Dies  letztere  Faktum 
scheint  durchaus  nicht  immer 
genügend  beachtet  zu  werden. 

Um  das  epidemiologische 
Verhalten  einer  Tropengegend  zu 
charakterisieren,  ist  daher  nötig, 
zu  untersuchen. 

1.  Die  Spezies  der  in  der 
betr.Tropengegend  vorkommenden 
Anophelinen  und  deren  ^  Brut- 
bedingungen, 
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2.  die  Zahl  und  Beschaffenheit  der  auch  in  der  Trockenzeit  persistierenden 
Wasseransammhingen, 

3.  ob  auch  in  der  Trockenzeit  die  Anophelinen  stechen  und  Eier  legen, 

4.  die  durchschnittlichen  Temperaturen  und  Tages-  bzw.  Monatsschwankungen 
der  Temperatur, 

5.  die  Regenmenge, 

6.  die  Zahl  der  Regentage, 

7.  die  Grundwasserstand. 

Sodann  hat  man  zu  untersuchen,  ob  und  wann  Rezidivepidemien  eintreten, 
älmlich  \de  in  Italien,  und  ob  die  Malariakurve  fast  nur  charakterisiert  wird  durch 


Fig.  13. 


3206 

—XVf 

1 

• 

n 

ilOQ 

/\ 

•W 
-»f 

/  \ 

1000 

'  \ 

31 

3? 

! 

900 

m- 

29 

3f 

j — 

-2fr 
27 

35 

t — 
/ 

800 

25 
2*- 
23 

\ 

j«  

 \ 

700 

-26- 
21 

600 

-Efr 
t9 

;\ 

'■•*' 

*• 

500 

n 

■25 

/  \ 

16 

m 

;  ' 

\ 

— '.ti— 

i 

— m — 

m 

300 

13 
II 

• 

\ 

1 

— f 

-i»- 

3 

■ff 

— t- 

k 

/' 

200 

7 

N- 

• 

f 

/ 

700 

6 

3 

-0- 

's 

*> 

7*^ — 

0 

/ 

v 

—  

s- 

-3- 

1 

 Malaria  MoTiiäilat,  Begermienge ,   Zahl  derRn/jentage, 

Beziehungen  zwischen  Regenmenge  und  Malaria-Morbidität  in  Kamerun, 

(Nach  F.  Plehn.) 

die  Perniciosa  oder,  wie  z.  B.  in  HoUändisch-Indien,  auch  durch  die  gewöhnliche 
Tertiana.  Hinsichtlich  aller  dieser  Punkte  sind  die  epidemiologischen  Malariakurven 
in  den  Tropen  noch  erheblich  zu  vervollständigen. 

"Wir  können  das  Kapitel  der  Epidemiologie  nicht  schließen,  ohne  noch  kurz 
zu  betrachten  die 

Epidemieen  in  Gegenden  mit  erloschener  oder  noch  bestehender  endemischer 

Malaria. 

Ziemann  und  A.  Plehn  beobachteten  solche  1894/95  in  Westafrika,  Sekez  1900  in 
Anam  in  der  Provinz  Bin-Din,  im  Anschluß  an  eine  große  Überschwemmung  infolge 
eines  Taifuns.  Van  der  Scheer  und  Berlekom  sahen  auf  Seeland  die  Malaria  wieder 
auftreten,  nachdem  sie  jahrelang  scheinbar  verschwunden  war.  Auch  nach  Schoo  soll  die 
Malaria  in  der  Provinz  Nordholland  seit  1900  eine  bedeutende  Zunahme  der  Häufigkeit 
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erfahren  haben,  was  er  auf  das  vermehrte  Auftreten  von  Anophelinen  zurückführt.  Ahnliches 
berichtet  Smith  von  verschiedenen  Orten  in  Nordamerika.  Mithlens  beobachtete  eben- 
falls eine  Zunahme  der  Malaria  in  den  deutschen  Marschen  seit  1901.  Martini  führte 
das  gehäufte  Auftreten  von  Malaria  im  Harlinger  und  Jeverlande  in  Norddeutschland  auf 
Einschleppung  durch  holländische  Arbeiter,  die  an  einem  Deichbau  beschäftigt  waren, 
zurück,  was  von  Köpfen  energisch  bestritten  wird.  Verf.  fand  an  verschiedenen  Orten 
in  Norddeutschland,  im  Budjadinger  Lande,  noch  so  viel  Infektionen  an  chronischer 
Malaria,  daß  das  Zustandekommen  einer  Epidemie  dort  sehr  wohl  durch  das  Zusammen- 
wirken günstiger  klimatischer  und  tellurischer  Faktoren  (Entstehung  vieler  Anopheles- 
brutplätze,  konstante  hohe  Temperatur)  erklärt  werden  kann. 

Einschleppiing  der  Malaria  in  bis  dahin  malariafreie  Gegenden. 

Bekannt  ist  der  Ausbruch  der  Malaria  auf  der  Insel  Mauritius  im  Jahre  1865, 
Avoliin  die  Malaria  durch  Indier  verschleppt  sein  soll.  Bei  näherer  Untersuchung 
findet  man  fast  stets  die  Ursache  in  malariakranken  Einwanderern. 

Z.  B.  sah  Pattehson  im  Anschluß  an  den  amerikanisch-spanischen  Krieg  Fälle  von 
Perniciosa  in  New  York,  wo  sie  vorher  nicht  aufgetreten  war.  Cresswell  sah  sie  längs 
des  Suezkanals  von  der  neugegründeten  Stadt  Ismailia  sieh  ausbi-eiten. 

Nach  KiBBEN  ist  1898  die  3Ialaria  nach  Woreester  durch  italienische  Arbeiter  und 
durch  aus  Cuba  zurückgekehrte  malariakranke  Soldaten  eingeschleppt^  worden. 

Schwieriger  im  einzelnen  zu  analysieren  sind 

Sporadische  Fälle  von  Einschleppung, 

wie  solche  z.  B.  von  Valentin  und  Reckzeh  in  einer  Großstadt  wie  Berlin  be- 
schi-ieben  sind. 

Reckzeh  sah  in  einer  Familie  den  ersten  Fall  von  Malaria  am  2.  April,  den  zweiten 
am  10.  Juni,  den  dritten  am  1.  Juli  in  Zugang  kommen.  Gewiß  kommen  in  der  Peri- 
pherie Berlins  Anopheles  maculipennis  vor.  Auch  chronisch  Malariakranke  mit  Gameten 
im  Blute,  die  sich  vor  Monaten  oder  Jahren  in  Malariagegenden  infiziert  haben,  können  in 
einem  Hause  mit  Gesunden  zusammen  wohnen ,  ohne  als  Kranke  aufzufallen.  Man  muß 
in  solchen  Fällen  schon  auf  die  früher  gegebene  Erklärung  der  Frühjahrsneuerkrankungen 
zurückgreifen.  Vgl.  meine  Fälle  von  Neuerkrankungen  im  Fort  Langlütsen  bei  Bremer- 
haven. 
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Untersiichuiigsinethodeii. 

Allgemeines.  Vorbedingung  für  wissenschaftliches  Arbeitea  in  den  Tropen  j 
ist  Kenntnis  der  normalen  Bluthistologie  und  der  gewöhnlichen  Untersuchungs- 
methoden, ferner  ein  gutes  Mikroskop.  Sehr  zweckmäßig  ist  auch  ein  bewegliche!" 
Objekttich,  um  das  Mikroskopieren  nicht  so  ermüdend  zu  gestalten.  Deckgläschen 
und  Objektträger  müssen  absolut  rein  sein  und  werden  am  besten  in  Alkohol  auf- 
bewahrt, erst  kurz  vor  dem  Gebrauch  herausgenommen  und  dann  leicht  durch  die 
Flamme  gezogen.  Ein  gutes  Mttel,  um  blindgewordene  Deckgläschen  und  Objekt- 
träger in  den  Tropen  wieder  klar  zu  bekommen,  habe  ich  in  mehrfach  wiederholtem 
Abreiben  mit  dem  Safte  von  Limonen  oder  Zitronen  (wohl  in  jeder  Tropengegend 
zu  bekommen)  gefunden.  Eine  Beschreibung  von  Apparaten  für  Blutkörperzählmig 
und  Hämoglobinbestimmung  ist  unnötig,  da  jedem  Instrument  eine  Gebrauchs- 
anweisung beigefügt  ist.  Ich  verweise  im  übrigen  bez.  Einzelheiten  auf  die  ganz 
ausgezeichnete  Monographie  von  Gbawitz,  die  auch  die  Technik  der  Blutuntersuchung 
bringt  (klin.  Patliologie  des  Blutes,  Berlin  1902),  bezüglich  histologische  Technik 
auf  die  Lehrbücher  von  v.  Kahlden,  Schmoel,  Mallory  imd  anderen. 

I.  Blutuntersuchungen. 

A)  Untersuchung  des  lebenden  Blutes. 

Leider  ist  dieselbe  in  den  letzten  Jahren  sehr  in  den  Hintergrund  getreten 
gegenüber  der  einseitigen  Bevorzugung  der  gefärbten  Präparate.  Nur  im  lebenden 
Präparat  gelingt  es,  die  richtige  Technik  vorausgesetzt,  eine  Anzahl  von  hoch- 
interessanten Lebenserscheinungen  der  Parasiten  zu  verfolgen  und  dieselben  diffe- 
rentialdiagnostisch zu  verwerten.  Handelt  es  sich  um  feinere,  längerdauernde  Unter- 
suchungen lebender  Parasiten,  bedient  man  sich  vorteilhaft  eines  geheizten  Objekt- 
tisches. 

Um  sich  an  die  Betrachtung  der  ungefärbten  Präparate  zu  gewöhnen,  empfiehlt 
Schaüdinn,  daß  der  Anfänger  das  Präparat  erst  nach  der  zu  erwähnenden  Romanowsky- 
Methode  färbt  und  dann  den  Farbstoff  allmählich  langsam  auszieht  und  immer  wieder 
betrachtet,  bis  keine  Farbe  mehr  darin  ist.  Wer  sich  von  vornherein  gewöhnt  hat,  auch 
normales  lebendes  Blut  zu  mikroskopieren,  wird  bald  auch  so  die  Blutparasiten  er- 
kennen lernen. 

Die  Entnalimestelle  des  Blutes  zur  Blutimtersuchung  ist  bei  den  ver- 
schiedenen Tieren  und  beim  Menschen  verschieden,  je  nach  der  Menge  des  zu  ent- 
nehmenden Blutes.  Bei  Hunden,  Schafen,  Ziegen,  Kälbern  gewännt  man  das  Blut  j 
durch  Einstich  mit  einer  ausgeglühten  Lanzette  in  eine  abrasierte,  desinfizierte  Stelle  1 
des  Ohres,  bei  Batten  und  Affen  durch  Abschneiden  der  alleräußersten  Schwanz-  ! 
spitze,  bei  Rindern  und  Pferden  dm-ch  Einstich  in  die  Schulter,  bei  Vögeln  durch  j 
Einstich  in  eine  Flügelvene  an  der  Unterseite  eines  «Flügels.    Größere  Blutmengen 
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zu  A'ersiichszwecken  entnimmt  man  bei  Schafen,  Ziegen,  Rindern  und  Pferden  durch 
Punktion  der  Vena  jugularis  externa  ev.  in  Narkose.  Leichte  Kompression  bringt 
die  Vene  zum  Anschwellen.  Beim  Menschen  entnehmen  viele  das  Blut  zur  Ge- 
winnung der  Blutpräparate  durch  Einstich  in  eine  Fingerspitze. 

Rüge  erapfielilt  die  Dorsalseite  des  Fingers,  Pulle  die  Ulnarseite  der  Hand 
als  Entnahmestelle.  Bedeutend  besser  ist  Einstich  in  das  viel  weniger  emj^find- 
liche  Olirläppchen,  besonders,  wenn  es  sich  um  Massenuntersuchungen  bei  scheuen 
Eingeborenen  handelt.  Dieselben  sehen  dann  gar  nicht  die  Lanzette.  Schmutzige 
Hautstellen  sind  vorher  mit  "Wasser  und  Seife  zu  reinigen  und  jedenfalls  mit  Alkohol 
und  mit  Äther  abzureiben.  Druck  auf  die  Umgebung  der  Einstichstelle  ist  zu  ver- 
meiden. 

Größere  Blutmengen  bis  100  ccm  nimmt  man  bei  Menschen  durch  Aspiration  aus 
der  Vena  mediana  in  einer  Ellenbeuge  nach  vorheriger  Umschnürung  des  Armes.  Bei 
Uberimpfung  von  Blut  ist  das  Blut  vorher  zu  defibrinieren,  nachdem  man  es  steril  in 
einem  sterilen  Glasschälchen  aufgefangen.  Bei  Blut,  infiziert  durch  Trypanosomen  oder 
Halteridien  (Schaudinn's  Trypanosomen),  verhütet  man  die  Gerinnung  durch  Zusatz  von 
Acidum  citricum  5  %  (im  Verhältnis  zum  Blute  wie  1 : 25),  wodurch  die  Lebensfähigkeit 
der  Parasiten  nicht  beeinträchtigt  wird.  Serum  gewinnt  man  durch  Kapillarattraktion  des 
Blutes  in  horizontal  liegenden  Kapillarröhrchen,  deren  Ende  mit  Siegellack  verschlossen 
wird.  Größere  Mengen  Serum  muß  man  aus  Aderlaßblut  gewinnen,  indem  man  das  Blut 
defibriniert,  und  dann  das  Serum  und  rote  Blutkörper  nach  dem  Vorgange  von  Grawitz 
sehr  schnell  zentrifugiert.    Das  Serum  trennt  sich  dann  von  dem  roten  Blutkörperchen. 

Anfertigung  des  Deckglaspräparates. 

Methode  a)  Will  man  lebendes  Blut  im  Deckglaspräparat  untersuchen,  wischt 
man  den  ersten  vorquellenden  Bluttropfen  mit  einem  sterilen  Wattebäuschchen  ab,  er- 
greift schnell  ein  absolut  reines,  vorher  durch  die  Flamme  gezogenes  Deckgläschen 
mit  abgeglühter  Pinzette,  fängt  den  zweiten,  nicht  zu  großen  Bluttropfen  mit  der 
Mitte  des  Deckgläschens  auf,  stellt  es  mit  der  Kante  auf  einen  reinen  Objektträger 
und  läßt  es,  mit  dem  Bluttropfen  nach  unten,  auf  den  Objektträger  fallen.  Vor- 
ausgesetzt, daß  das  Deck glä sehen  sehr  dünn  ist,  breiten  sich  dann  die  roten 
Blutkörperchen  völlig  gleichmäßig  aus.  Fig.  14  a  links.  Bei  ungeschicktem  Vorgehen 
kommt  es  zur  Geldrollenbildung  der  roten  Blutkörper,  wodurch  etwaige  Infektion 
derselben  unsichtbar  wird  (vgl.  Fig.  14  b). 

Fig.  14. 


Die  Methode  einiger  Forscher,  einen  ziemlich  dicken  Blutstropfen  mit  dem  Deck- 
gläschen aufzufangen,  und  dann  das  Deckgläschen,  mit  der  Blutschicht  nach  unten,  auf 
den  Objektträger  mit  einem  Stück  guten  Filtrierpapiers  sanft  aufzudrücken,  ist  für  feinere 
Untersuchungen  nicht  empfehlenswert.  Das  Filtrierpapier  saugt  zwar  das  infolge  des 
Drucks  unter  dem  Deckgläschen  hervorquellende  Blut  auf  und  liegen  die  roten  Blut- 
körperchen nebeneinander,  indeß  können  dabei  leicht  artifizielle  Veränderungen  der 
Parasiten  stattfinden.    Im  übrigen  ist  die  Methode  für  diagnostische  Zwecke  ausreichend. 
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b)  Man  fixiert  ein  Deckgläselien  auf  einem  reinen  Objektträger  dnreh  eine 
CoRNET'sche  Pinzette  derart,  daß  die  eine  Seite  des  Deckgläschens  mit  der  einen 
Längsseite  des  Objektträgers  abschneidet.  Hierauf  bringt  man  einen  soeben  ausge- 
tretenen Bluttropfen  mit  der  Spitze  eines  sterilisierten,  leicht  angewärmten  Glas- 
stabes schnell  au  die  sich  berührenden  freien  Seiten  des  Deckgläschens  und  des 
Objektträgers,  worauf  sich  der  Buttropfen  gleichmäßig  ausbreitet,  vgl.  Fig.  14  c.  Vor- 
zeitige Austrocknung  des  Blutes,  welche  man  am  Auftreten  von  Stechapfelformen 
erkennt,  wird  durch  Umranden  mit  Paraffin  verhütet. 

Hierauf  Untersuchung  mit  Ölimmersion. 

Will  man  die  Bildung  von  Greißeln  (Mikrogameten)  bei  den 
männlichen  Grameten  beobachten,  haucht  man  den  Objektträger 
vorher  an,  ehe  man  das  Deckgläscheu  auf  denselben  fallen  läßt. 
Eine  zweite  Methode  ist,  daß  man  den  mit  einem  gametenhaltigen  Bluttropfen  be- 
scliickten  Objektträger  für  5 — 10  Minuten  in  eine  feuchte  Kammer  bringt. 

Die  Geißelbildung  kann  man  auch  gut  verfolgen,  wenn  man  das  mit  einem. 
Blutstropfen  beschickte  Deckgläschen  auf  einen  hoUen,  mit  Vaseline  umrandeten 
Objektträger  legt,  und  dann  nach  einigen  Minuten  davon  Trockenpräparate  anfertigt, 
(geeignet  besonders  für  infiziertes  Vogelblut,  das  man  vorher  zweckmäßigerweise 
verdünnt). 

B)  Anfertigung  von  Dauerpräparaten  des  Blutes, 

1.  Man  streicht  mit  einer  glatten  (nicht  schartigen)  Kante  eines  Deckgläschens 
oder  eines  feingeschliffenen  Objektträgers  über  einen  Blutstropfen  entlang,  so  daß 
diese  Kante  mit  einer  dünnen,  gleichmäßig  verteilten  Bhitschicht  benetzt  ist.  Hierauf 
streicht  man  das  betreffende  Deckgläschen  oder  den  Objektträger  im  Winkel  von 
ca.  45"  nach  rechts  geneigt,  derart  über  einen  wohlgereinigten  Objektträger,  nach 
links,  daß  das  Blut  welches  an  der  unteren  Kante  des  Deckgläschens  oder  Objekt- 
trägers sich  befindet,  dem  letzteren  auf  den  Objektü'äger  folgt,  vgl.  Fig.  15  a  u.  b. 
Verfahren  von  Jancsö,  Rosenberger. 


Fig.  15. 

C 


Statt  des  Deckgläscheus  oder  Objektträgers  kann  man  auch  glatten,  weißen 
Karton  benutzeu,  oder  das  Blutströpfchen  an  einer  absolut  glatten  Nähnadel  entlang 
laufen  lassen  und  dann  wie  oben  das  Blut  auf  dem  Objektträger  durch  Streichen 
nach  links  verteilen.  Die  roten  Blutkörper  erleiden  auf  diese  Weise  nicht  die  ge- 
ringste Zerrung.  Hierauf  schwenkt  man  die  Präparate  mit  einer  Pinzette  schnell 
hin  und  her  in  der  Luft,  um  sie  lufttrocken  zu  machen. 

Wenn  man  Blut  auf  Objektträgern  ausstreicht,  schreibt  man  die  Daten  in  die 
getrocknete  Blutschicht  ein  imd  erspart  so  die  Etikettierung. 


Malaria. 
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a)  Fixierung  von  Ti'ockenpräparaten  in 

Alkohol  absolutus  (einfachste  Methode).  Präparate  mit  der  Präparaten- 
seite nach  oben  in  einem  luftdicht  geschlossenen  Schälchen  mit  absolutem  Alkohol 
10 — 15  Minuten  liegen  lassen,  Herausnehmen,  Trocknen  z-\vischen  Fließpapier. 

Alkohol-Äther  zu  gleichen  Teilen,  Avenu  man  nicht  über  absoluten  Alkohol 
verfügt,  3 — 5  Minuten,  sonst  Verfahren  wie  bei  reinem  Alkohol  absolut.  Nach  Maurer 
zu  empfelilen,  um  die  Tüpfelung  der  roten  Blutkörper  bei  Perniciosa  zu  zeigen. 

Plasencia  wählt  0,5  °/o  Formalin-Alkohol  absolut. 

Sublimatalkohol  (empfohlen  von  Schaudinn,  Argutinsky  u.  anderen)  vgl, 
bei  Fixierung  von  feuchten  Präparaten. 

Methylalkohol,  in  Ermaugelung  von  absolutem  Alkohol,  2—3  Minuten. 

Erhitzung  auf  einer  Kupferpiatte  auf  110"  während  einer  halben  Stunde  (keine 
Vorteile  gegenüber  den  erwähnten  Methoden). 

Formalin  4 — ö^oig',  hierauf  abspülen  mit  Wasser,  Nachhärten  in  Alkohol  wenige 
Minuten  (für  die  zu  erwähnende  RoMANOWSicy'sche  Färbung  nicht  empfehlenswert). 

b)  Fixierung  von  feuchten  Präparaten. 

Um  die  Veränderungen,  die  im  Plasma  und  in  der  Kernsubstanz  bei  jeder 
noch  so  vorsichtigen  Fixierungsmetliode,  besonders  bei  größeren  und  Flüssigkeit 
haltenden  Objekten,  eintreten,  auf  ein  Minimum  zu  beschränken,  wendet  man  auch 
die  sogenannte  feuchte  Fixierung  an 

a)  mit  Sublimatalkohol. 

Mau  verfex'tigt  sich  eine  Mischung  von  2  Teilen  konzentrierter  wäßriger  Sublimat- 
lösung und  1  Teil  Alkohol  absolutus  und  erwärmt  auf  60—70".  Hierauf  läßt  man  die 
mit  Blut  bestrichenen  Deckgläschen,  ehe  das  Blut  angetrocknet  ist,  in  die  erwärmte 
Mischung  fallen,  gießt  diese  sofort  ab  und  setzt  kältere  Mischung  zu.  Hierauf  Einbringen 
des  Präparates  in  60 "/eigen  Jodalkohol,  in  Alkohol  aufsteigender  Konzentration,  zuletzt 
in  absoluten  Alkohol,  worauf  nach  Zurückführung  des  Präparates  durch  die  Alkoholstufen 
niederer  Konzentration  bis  auf  Wasser  beliebig  gefärbt  werden  kann  (Schaudinn). 

Den  Sublimatalkohol  kann  mau  sich  auch  nach  Ahgutinsky  herstellen,  indem  man 
7  g  reiues  Sublimat  iu  100  ccm  heißer  1"/Qiger  Kochsalzlösung  löst  und  nach  dem  Er- 
kalten 100  ccm  Alkohol  absolutus  zusetzt.  Den  Jodalkohol  stellt  man  sich  her,  indem 
man  zu  je  100  ccm  Alkohol  abs.  2  ccm  einer  l"/eigen  alkoholischen  Jodtinktur  zusetzt. 

(3)  Fixierung  mit  HERMANN'scher  Flüssigkeit 
(Platinchlorid-Osmium-Essigsäure). 

Schaudinn  läßt  einige  Tropfen  Blut  direkt  iu  ein  Zentrifugiergläscheu,  das  die  auf 
60 — 70"  erwärmte  F'ixierflüssigkeit  enthält,  hineinfallen,  zentrifugiert  das  Blut  sofort 
wieder  aus,  wäscht  mit  destilliertem  AVasser  und  färbt  entweder  schon  gleich  mit  ver- 
dünntem GEENACHEu'schem  Häniatoxylin  (1  Stunde  lang)  oder  bringt  das  Blut  in  der 
Zentrifuge  durch  die  Alkoholstufen  steigender  Konzentration  bis  auf  Xylol  und  bettet 
dann  in  Cedernöl  ein. 

Bei  dieser  Methode  ist  besonders  die  Tüpfelung  der  von  Tertianparasiten  infizierten 
roten  Blutkörper  und  der  achromatische  Teil  des  Kerns  deutlich  zu  sehen. 

Die  fixierten  Präparate,  die  nicht  sofort  gefärbt  werden,  wickelt  man  in  Fheß- 
oder  Seidenpapier  ein,  etikettiert  sie  und  legt  sie  in  ein  luftdicht  verschlossenes 
Glasgefäß,  dessen  Boden  mit  Calciumchlorid  bedeckt  ist.  Eine  Schicht  Watte  mit 
darüberliegendem  Papier  schließt  das  sehr  hygroskopische  Calciumchlorid  von  den 
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Präparaten  ab.  So  aufbewahrte  Präparate  können  auch  in  den  Tropen  noch  nach 
IV2 — 2  Jahren  gefärbt  werden.  Nur  muß  man,  worauf  Nocht  zuerst  aufmerksam 
machte,  die  Präparate  vor  der  späteren  Färbung  nocli  einmal  einige  Alinuten  in 
absoluten  Alkohol  legen  und  dann  in  Fließpapier  trocknen. 

C)  Färbung  der  Präparate. 

Eine  vitale  Färbung  der  lebenden  Präparate  durch  Methylenblauzusatz  bzw.  durch 
Neutralrot  ist  wegen  der  eintretenden  artifiziellen  Veränderungen  nicht  empfehlenswert. 
Ich  habe  mich  aus  diesem  Grunde  schon  au  anderer  Stelle  gegen  die  frühere  Methode 
der  Vitalfärbuug  Grassi's  und  die  damit  erhaltenen  Resultate  der  Kernfärbung  gewandt. 
Außerdem  färben  sich  schnell  damit  nur  die  Gameten  und  absterbende  Schizonten. 

a)  Einfache  Färbung  von  Trockenpräparaten. 

a)  Mischung  von  Methylenblau  medicinale  purum  (Höchst)  1,0,  Borax  2,5, 
Aquae  destül.  100. 

Das  Borax  und  Methylenblau  zusammen  fein  im  Mörser  zerreiben  und  allmählich 
zu  100  ccm  Wasser,  in  einem  Kölbchen  im  Warmwasserbade  befindlich,  zusetzen,  dabei 
vorsichtig  umschütteln,  bis  alles  Borax  und  Methylenblau  gelöst  ist.  Nicht  kochen  lassen. 
Dann  die  Mischung  einige  Tage  stehen  lassen,  währenddessen  zeitweise  umschütteln. 

Die  Lösung  hat  einen  schwach  rötlich  violetten  Scliimmer.  Yon  der  Mischung 
gibt  man  10  Tropfen  in  ein  Uhrschälchen  und  fügt  so  lange  Wasser  hinzu,  bis  die 
Unterlage  des  Glases  eben  durchsichtig  erscheint.  Präparat  wird  etwa  10"  in  die 
Mischung  gelegt  und  muß  dann  einen  leicht  griuihclien  Farbenton  zeigen.  Die  ge- 
wöhnlichen roten  Blutkörper  sehen  grünlich  aus,  die  polychromatisch  sich  färbenden 
schmutziggrau  und  die  Kerne  der  Leukocyten  rötlichviolett,  die  Malariaschizonten 
blau,  die  Makrogameten,  dunkler  blau,  die  Mikrogametocyten  graublau.  Die  basophile 
Körnelung  ist  deutlich.    Diese  Färbung  reicht  für  praktische  Zwecke  völlig  aus. 

Eine  noch  konzentriertere  Lösung,  bestehend  aus  Methylenblau  medicinale  2,0, 
Borax  5,0,  Wasser  100,  empfiehlt  Manson;  nur  muß  man  die  letztere  Mischung  noch 
stärker  verdünnen. 

Uberfärbte  Präparate  differenziert  man  vorsichtig  im  gesäuerten  Wasser,  2  Tropfen 
Acidum  aceticum  auf  250  g  Wasser,  bzw.  in  verdünntem  Alkohol. 

b)  RuGE'sche  Mischung.  Zu  100  ccm  Wasser  setzt  man  0,2  Soda  und  erhitzt.  In  die 
kochende  Flüssigkeit  schüttet  man  0,3  Methylenblau  (med.  purum),  läßt  erkalten  und  filtriert. 
Alte  Präparate  färbt  er  in  einer  l^/oigen  Methylenblaulösung  plus  2  "/o  Soda.  Sofort 
mit  Wasser  abwaschen,  ev.  Differenzieren  mit  2  7oiger  Methylallösung. 

c)  Stephens  und  Cheistophees  empfehlen  zur  Färbung- 

Ii  ämatiu  2,0  g 
Alkohol  20«/oig  50  ccm 
Alaun  50,0  g 
flaO  1000  ccm. 

Lösung  ist  gut,  wenn  sich  am  Glase  ein  Niederschlag  ansetzt.  Färbedauer  5  Minuten. 
Präparate  schwach  graubraun  aussehend.  Vorteile  gegenüber  der  billigeren  Hämatoxylin- 
färbung  konnte  ich  nicht  entdecken.  Färbedauer  in  stark  verdünntem  Hämatoxylin  nach 
Delafield  oder  Böhmes  ca.  24  Stunden. 

d)  Schüfpnee's  Färbung. 

1.  Präparate  6 — 30  Stunden  an  der  Luft  härten, 

2.  Nachhärten  mit  l%iger  Formalinlösung,  der  5 — 10"/,,  Glyzerin  zugesetzt  sind, 

3.  eine  viertel  bis  1  Minute  in  Brunnenwasser  abspülen, 
1.  1 — 10  Minuten  färben  in  BöHiiEE'schem  Hämatoxylin. 
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e)  Toi u i  di  n bl  auf  ii  rb un  g  (Plasencia).  Färbung  der  fixierten  Präparate  in 
Mischung  von  80  g  gesättigter  wäßriger  Lösung  von  Toluidinblau  in 

60  g  l%iger  wäßriger  Eosinlösung,  50  Sekunden  Färbedauer. 
Plasencia  rühmt  diese  Färbung  vor  allen  anderen  wegen  ihrer  Schnelligkeit  und 
klaren  Resultate. 

Eine  andere  Vorschrift  ist :  man  verdünnt  eine  gesättigte  alkoholische  Toluidiu- 
blaulösung  mit  20  Teilen  einer  Lösung  von  Acidum  carbolicum  1  auf  80.  Färbung 
10  Minuten,  keine  Uberfärbung.    Zu  empfehlen  speziell  für  Filarien. 

f)  Carbol-Thionin.    Thionin  1,5  g, 

Alkohol  10  ccm  und 
Acidum  carbolicum  (1 :  20) 
werden  durch  Zusatz  von  Wasser  auf  100  ccm  gebracht.    Zur  Färbung  verdünnt  man 
.  die  Stammlösung  mit  3—4  Teilen  Wasser.    Färbedauer  ca.  5 — 10  Minuten,  färbt  auch 
ev.  Bakterien  mit.    Daniels  empfiehlt  es  besonders  zur  Färbung  von  Parasiten  in  Geweben 
(färbt  sehr  gut  auch  speziell  Filarien). 

Zum  Studium  der  feineren  Plasmastruktur  beizt  man  nach  Schaddinn  die  Präparate 
bis  ev.  24  Stunden,  je  nach  dem  Präparat,  und  färbt  ev.  bis  zu  24  Stunden  mit  Heidekhain's 
Eisenhämatoxylin. 

Um  bei  spärlichem  Blutbefunde  auf  möglichst  kleinem  Eaume 
möglichst  viel  Blut  untersuchen  zu  können,  ist  das  Verfahren  von 
Eoss  empfehlenswert. 

Koos  macht  dick  ausgestrichene  Blutpräparate  nur  lufttrocken  und  zieht  das  Hä- 
moglobin in  15  Minuten  mittels  wäßriger  Eosinlösung  aus  den  roten  Blutkörijern.  Bei 
Färbung  mit  schwacher  Methylenblaulösung  können  dann  die  Parasiten  erkannt  werden, 
auch  wenn  die  Blutkörperchen  in  3 — 4facher  Schicht  übereinanderliegen. 

Buge  fixiert,  um  nicht  durch  das  Abspülen  der  Farblösung  die  ganze  Blutschicht 
2U  entfernen,  dick  ausgestrichene  ßlutpräparate  in  2  %iger  wäßriger  Formalinlösung,  der 
V2 — 1  °/o  Essigsäure  zugesetzt  ist.  Bei  dem  nachherigen  Abspülen  und  Färben  mit  ver- 
dünnter Boraxmethylenblaulösung  bleibt  die  Blutschicht  erhalten. 

Zum  Studium  der  feineren  Struktur  und  zur  Kontrastfärbung  der  Blutparasiten 
sind  eine  ungeheure  Menge  der  verschiedensten  Färbemethoden  empfohlen  worden, 
von  denen  bei  weitem  die  wichtigste  geworden  ist  die  sog. 

b)  Romanowsky'sehe  Färbung  (nach  Ziemann,  Nocht,  Giemsa). 

RomanowsKy  brachte  die  in  Alkoholäther  oder  durch  Erhitzung  fixierten 
Präparate  in  eine  Mischung  von  einem  Teile  konzentrierter  wäßriger  Methylenblau- 
lösung und  zwei  Teilen  1  ^/o  iger  wäßriger  Eosinlösung.  Derselbe  nahm  an,  daß  eine 
dritte  neutrale  Farbe  entstände,  zu  welcher  das  Chromatin  der  Hämosporidien  die 
größte  Affinität  zeigl.  Bei  jedem  Eomänowsky- Präparat  färben  sich  die 
roten  Blutkörper  rosa,  die  Plasmaleiber  der  Schizonten  blau,  der 
weiblichen  Gameten  dunkler  blau,  der  männlichen  Gameten  blaß- 
bläulich, das  Chromatin  karmin.  Die  Plasmaleiber  der  Lympho- 
cyten  sind  dunkelblau,  der  großen  Lymphocyten  blaßblau,  der 
großen  mononukleären  Leukocyten  blaß  blaugrau,  der  neutro- 
philen  Zellen  blaßrosa,  die  Granulationen  der  eosinophilen  Zellen 
eosinfarben.  Die  Kerne  der  Leukocyten  sind  rötlichviolett.  Am 
dunkelsten  sind  die  Kerne  der  Lymphocyten  gefärbt.  Die  Blut- 
plättchen erscheinen  karmin,  zuweilen  umgeben  von  einem 
blassen  blauen  Hofe. 

Leider  waren  die  Eesultate,  die  Eomänowsky  an  der  Hand  von  6  Fällen  von 
Tertiana  1891  veröffentlichte,  so  unzuverlässig,  die  Präparate  so  häufig  mit  Nieder- 
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schlagen  eiiüUt,  daß  die  Methode  nur  von  Avenigen  Forschern  wie  Gautiee, 
Heppener,  Sacharoff  und  nur  mit  vorübergehendem  Erfolge  erprobt  wurde.  Auch 
GrAUTiER,  der  die  Methode  am  intensivsten  erprobte,  kam  damit  zu  unvollständigen 
Eesultaten,  indem  es  ihm  nicht  gelang,  die  Kernveränderuugen  während  der 
ganzen  Entwicklung  darzustellen.  Verf.  nahm  seit  1895  die  fast  vergessene  und 
auch  nach  Schüffner  praktisch  nicht  verwertbare  EoMANOWSKy'sche  Methode  wieder 
auf  und  fand  nach  sehr  vielen  Versuchen  1898  die  richtigen  Färb  st  off  marken  in  dem 
Methylenblau  medicinale  purum  (Höchst)  und  dem  Eosin  BA  oder  AG  (HöC'ii.st)^ 
die  seitdem  fast  allgemein  verwandt  wurden. 

Ziemann's  ältere  Färbung:  1  Teil  einer  1  "/o igen  Lösung  von  Methylenblau  med. 
pur.  (Höchst)  filtriert,  und  5  Teile  0,1%  ige  Lösung  Eosin  (Höchst)  Extra  BA  oder  AGr 
werden  gemischt  und  die  Mischung  auf  die  im  Glasblockschälchen  mit  der  Präparatenseite 
nach  unten  ruhenden  Deckgläschen  gegossen.  Die  Bildung  eines  schillernden  Häutcheus 
auf  der  Farbmischung,  welches  sich  beiläufig  bei  allen  EoMANOWSKY-Lösungen  findet,  war 
ein  Beweis,  daß  die  Lösung  wirksam  war.  Dasselbe  wurde  mit  Filtrierpapier  vor  Heraus- 
nahme der  Präparate  abgestreift.  Die  Färbung  war  gelungen,  wenn  die  Leukocyten- 
keriie  Karminfärbung  zeigten.    Färbung  durchschnittlich  30  Minuten. 

Vor  allem  fanden  auch  schon  systematische  Versuche  mit  Körpern  statt,  die 
chemisch  dem  Eosin  nahestanden,  •/..  B.  mit  dem  Erythrosin  etc.  Auch  der  Niederschlag, 
der  bei  Mischung  von  Methylenblau  und  Eosin  entstand,  und  in  welchem  bei  Zerreiben 
der  spezifisch  Chroraatin  färbende  rote  Farbstoff  gefunden  wurde,  wurde  bereits  gewaschen 
und  mit  der  wäßrigen  Aufschwemmung  eine  prachtvolle  Ghromatinfärbung  erzielt.  1.  c.  ^) 
(vgl.  unten  die  spätere  Methode  Eeuteh's,  Whight's  und  Leishman'sJ. 

Infolge  der  damaligen  ausführlichen  Angaben  und  der  ange- 
wandten Technik,  die  zum  Teil  auch  noch  jetzt  allgemeine  An- 
Avendung  findet,  w^ar  die  Methode  vom  Zufall  unabhängig  gemaclit. 

Ende  1898  empfahl  Verfasser  die  noch  viel  wirksameren  Mischungen  alka- 
lisch gemachter  Methylenblaulösungen  mit  Eosin. 
Ziemann's  neuere  Färbung: 

Methylenblau  med.  pur.  (Höchst)  1,0 
Boi'ax  (pur.)  2,5 
Aqua  destiUata  100  =  Lösung  A. 

Eosin  (Höchst)  BA  oder  AG  1  auf  1000  =  Lösung  B. 
1  Teil  filtrierter  Lösung  A,  gemischt  mit  4  Teilen  Lösung  B,  ergibt  bereits  in 
5  Minuten  kräftige  Ghromatinfärbung  (Centralbl.  f.  Bakt  1898  Bd.  24  Nr.  25).  Ab 
spülen  in  "Wasser  oder  nach  späterer  Vorschrift  Differenzieren 

für  1 — 2  Sekunden  in  Lösung  von  Acidum  aceticum  0,1  auf  1000, 
2—8  Sekunden  in  60— 80o/oigem  Alkohol, 
5 — 10  Sekunden  in  Wasser. 
Im  Bedarfsfalle  bei  zu  kräftiger  Färbung  Differenzieren  wiederholen.  Lösung  B 
stellt  man  sich  am  besten  jedesmal  frisch  dar  aus  einer  Stammlösung  Eosin  1 : 100 
indem  man  um  das  10  fache  verdünnt. 

Außerdem  wies  Ziemann,  ohne  Kenntnis  der  UNNA'schen  Untersuchungen,  auf  Be 
obachtungen  hin,  welche  die  polychrome  Natur  des  Methylenblau,  andeuteten  (H.  RosiN 
Zur  Färbung  und  Histologie  der  Nervenzellen,  Deutsch,  med.  Wochenschrift  Nr.  30,  1898 
S.  616)  sowie  auf  die  blasse,  karminviolette  Färbung  der  Lymphocytenkerne,  die  sich  bei 
einfacher  Methylenblaufärbung  bisweilen  fand.  An  der  Hand  farbiger  Abbildungen  wurde 
die  allgemeine  Anwendbarkeit  dieser  fast  spezifischen  Chromatinfärbemethode  auch  bei 
Flagellaten,  Pilzen,  Spirillen,  Bakterien  und  Amöben  gezeigt. 


^)  Über  Malaria  und  andere  Blutparasiten.    Jena  1898.    G.  Fischer. 
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14  Tage  vorher  hatte  Nocht  in  Fortführung  der  ÜNNA'schen  Untersuchungen  über 
das  Methylenblau,  ebenfalls  im  Centraiblatt  für  Bakteriologie,  bewiesen,  daß  die  spezi- 
fische Chromatinfärbung  bedingt  durch  das  Auftreten  eines  Farbstoffes  war,  den  er  Kot 
aus  Methylenblau  nannte,  und  den  man  sich  künstlich  durch  Versetzen  erwärmter 
Methylenblaulösungen  mit  kleinen  Mengen  von  Alkali  herstellen  kann.  Nocht  isolierte 
bereits  diesen  Farbstoff  aus  der  alkalischen  Methylenblaulösung  durch  Ausschütteln  mit 
Chloroform. 

NocHT  fand,  daß  schon  ein  geringer  Zusatz  von  Unka's  polychromen  Methylen- 
hlan  zu  der  Eomanowsky "sehen  Färbung  die  Chromatinfärbung  wesentlich  erleichterte. 

Die  alkaüsche  Methylenblaulösung  neutralisierte  er  mit  verdünnter  Essigsäure. 

Färbung  nach  Nocht:  Man  nimmt  1  ccm  neutrahsierter,  polychromer 
Methylenblaulösung  und  1  ccm  Wasser  und  fügt  konzentrierte  wäßrige  Methylen- 
blaulösung hinzu,  bis  die  Lösung  dunkelblau  aussieht.  Sodann  verdünnt  man  3  bis 
4  Tropfen  einer  1  °/o  igen  Eosinlösung  mit  1 — 2  ccm  Wasser  und  setzt  tropfenweise 
das  erwähnte  Methylenblaugemisch  zu,  bis  die  Eosinlösung  dunkelblau  geworden. 
Darauf  Färbung  mehrere  Stunden  bis  24  Stunden. 

AVie  Michaelis  fand,  sind  in  Nocht's  Rot  aus  Methylenblau  zwei  Farbstoffe 
enthalten,  Methylenazur  und  Methylenviolett,  von  denen  das  erstere  die  spezifische 
Färbung  des  Chromatins  bedingte. 

Mit  Ausnahme  der  letzten  GiEMSA'schen  Methode,  die  (vgl. 
unten)  eine  ganz  außerordentliche  Verbesserung  darstellt,  sind 
Alle  späteren  Modifikationen  der  Färbung  auf  die  ursprünglichen 
Methoden  Nocht's  und  Verf. 's  zurückzuführen. 

Gleichzeitig  mit  Nocht  und  Verf.  hatte  bereits  Zettnow  mit  alkalisierten  Methylen- 
blaulösungen gearbeitet,  indeß  erfolgte  die  Publikation  des  letzteren  erst  später.  Unter 
den  Modifikationen  der  NocHi'schen  und  ZiEMANN'schen  Färbevorschriften  seien  erwähnt : 

Maurer's  Färbung.    l''/oige  Methylenblaulösung  (Höchst)  0,25—0,5  Sodalösung, 

2 —  .3  Wochen  lang  bei  37"  C  stehen  lassen.  =  Stammlösung  A. 

0,1  "/o  ige  Eosinlösung  W.  G.  von  Geüblee.  =  Stammlösung  B.  Von  Lösung  A 
15  Tropfen  in  25  ccm  Wasser  lösen,  in  einem  Zylinderbecher  von  100  ccm  Inhalt.  Von 
Lösung  B  dito  15  Tropfen  in  25  ccm  Wasser  im  zweiten  Becher  lösen  und  dann  die  so 
verdünnte  Eosinmischung  mit  der  Methj'lenblaulösung  mischen  und  schnell  den  Objekt- 
träger mit  Blutschicht  nach  unten  an  der  Wand  des  Bechers  einstellen,  indem  man  mit 
Objektträger  die  Flüssigkeit  umrührt. 

Reutee,  Leishman  und  Wbight  versuchten  die  kombinierten  basischen  und  sauren 
Farbstoffe  in  einere  einzigen  Lösung  zu  verwenden,  indem  sie  den  Niederschlag,  der  bei 
Mischung  alkalischer  Methylenblaulösung  und  Eosinlösung  entsteht,  in  Methylalkohol 
lösten  und  diese  Lösung  kurz  vor  der  Färbung  mit  Wasser  verdünnten. 

Leishman  fixiert  und  färbt  in  einem  Tempo.    Er  mischt 
Leishman's  Farbstoff  0,15  (zu  erhalten  in  Tabletten  bei  Borroughs  W.  &  Co.)  mit 
Methylalkohol  100,0. 

3 —  4  Tropfen  der  Mischung  werden  auf  das  Deckgläschen  gegossen  und  1 — 3  Minuten 
hin  und  her  bewegt.  Hierauf  6 — 8  Tropfen  Aqua  destillata  hinzufügen  und  5 — 10  Mi- 
nuten auf  dem  Präparat  stehen  lassen,  Abspülen  mit  Wasser,  Einbetten.  Die  Resultate  bei 
Leishman's  und  Weight's  Methode  können  bei  Übung  zweifellos  gute  sein.  Indeß  war 
die  leichte  Verdunstung  des  Methylalkohols  stets  ein  Mißstand,  auch  die  Löslichkeit  der 
Farbkörper  in  dem  Methylalkohol  eine  geringe. 

Herstellen  der  GiEMSA-Lösung. 

GiEMSA  fand  neuerdings  eine  ausgezeichnete  Modifikation  der  Romano  wsky 'sehen 
Färbung,  indem  er  das  Glyzerin  als  Lösungsmittel  anwandte  sowie  einen  Überschuß 
an  basischem  Farbstoff.    Es  wird  dadurch  eine  hohe  Haltbarkeit  selbst  im  Tropen- 
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klima  erreicht  und  eine  vorzeitige  Ausfälluug  des  Farbstoffes  bei  der  späteren  Ver- 
mischung mit  Wasser  verhütet. 

A/.uT  II  Eosin  3,0  g  und 

Azur  II  0,8  g 

(Azur  II  nennt  Giemsa  reines  Methylenazurchlorhydrat  plus  Methylenblauchlorhydrat 
zu  gleichen  Teilen)  werden  im  Exsikkator  über  Schwefelsäure  gut  getrocknet,  aufs  feinste 
gepulvert,  durch  ein  feinmaschiges  seidenes  Sieb  gerieben  und  in 

Glyzerin  250,0  g  (Merck,  ehem.  rein)  bei  60  "  unter  Schütteln  gelöst. 
Hierauf  wird  Methylalkohol  250,0  g  (Kahlbaüm  I)  hinzugefügt,  den  man  vorher  auf  60* 
angewärmt  hat,  gut  geschüttelt,  24  Stunden  bei  Zimmertemperatur  stehen  gelassen  und 
filtriert.  Die  Lösung  ist  nun  gebrauchsfertig  und  kann  in  Tropfgläser  gefüllt  werden. 
Bei  dieser  Vorschrift  hat  man  es  demnach  mit  einer  kalt  gesättigten  Lösung  zu  tun. 
Die  Lösung  kann  auch  fertig  von  Dr.  Grübler  und  Co.  in  Leipzig  bezogen  werden. 

Färbung  nach  Giemsa. 

1.  Härtung  des  hifttrockenen ,  sehr  dünnen  Ausstriches  in  Alkohol  absol. 
(15 — 20  Miauten).    Abtupfen  mit  Fließpapier. 

2.  Verdünnung  der  GiEMSA-Farblösung  mit  destilliertem  Wasser  in  einem 
weiten,  graduierten  Reagensglase  unter  ümschütteln  (einen  Tropfen  der  Farblösung 
auf  etwa  1  ccm  Wasser),  wobei  man  die  Farblösung  am  besten  aus  einer  Tropfflasche 
hinzufließen  läßt.  Vorheriges  Anwärmen  des  Wassers  auf  30 — 40"  begünstigt  die 
Färbung. 

3.  Übergießen  der  Präparate  mit  der  frischen  verdünnten  Lösung,  Färbedauer 
10 — 15  Minuten.  Verf.  hat  bei  alten  Präparaten  sogar  24 — 28  Stunden  gefärlit  ohne 
zu  Uberfärben. 

4.  Abwaschen  im  scharfen  Wasserstrahl. 

5.  Abtupfen  mit  Fließpapier,  Trockenwerdenlasseu  und  Einbetten  in  Canada- 
balsam. 

Kommt  es  auf  die  besondere  Färbung  bestimmter  Blut-  und  Parasitengebilde 
an,  die  sich  nur  in  alkalischeu  Farbstoffen  färben,  z.  B.  die  MAUREK'schen  Perniciosa- 
flecken,  die  Kapseln  der  Halbmonde  u.  a.  ra.,  so  setzt  man  zu  10  ccm  destilliertem 
Wasser,  bevor  man  es  mit  dem  Farbstoff  mischt,  1 — 2  Tropfen  einer  1  %  igen 
Kaliumkarbonatlösung.  Je  nach  der  Menge  der  zugesetzten  AllcalUosimg  entstehen 
die  von  Maurer  unterscliiedenen  vier  Grade  der  RoMANOWSKY-Färbung. 

Uberfärbte  Präparate  lassen  sich  in  destilliertem  Wasser  in  1 — 5  Minuten  sehr  gut 
differenzieren  ev.  auch  in  angesäuertem  Wasser,  bezw.  verdünntem  Alkohol.  Als  Beize 
kann  man  auch  5%  Taninlösung  verwenden.  Giemsa's  Methode  stellt  gegenüber  seiner 
früheren  eine  erhebliche  Vei'besserung  da  und  ist  meines  Erachtens  bis  jetzt  die  ein- 
fachste und  damit  auch  die  beste  Blutfärbungsmethode,  wenn  alle  Details  der  roten  Blut- 
körper und  der  Parasiten  zur  Darstellung  kommen  sollen. 

Das  kleine  Häutchen,  welches  sich  auch  bei  der  Giemsa- Lösung  bildet,  wird  vor 
Herausnahme  der  Präparate  ebenfalls  am  besten  abgestreift. 

ScHÄUDiNN  empfahl  für  besonders  schwierige  Färbungen  (wie  z.  B.  für  Spirochäten) 
folgende  Modifikationen  der  GiEMSA-Färbung; 

1.  12  Teile  Giemsa's  Eosin  Lösung  (2,5  ccm  l^/oige  Bosinlösung 

auf  500  ccm  Wasser) 

2.  3  Teile  Azur  I  (Lösung  1 : 1000) 

3.  3  Teile  Azur  II  (0,8  : 1000). 

Trotz  der  ausgezeichneten  Resultate  mit  der  RoMANOWSKY-Färbung  empfielüt 
sich,  bei  wichtigen,  feineren  Untersuchungen  stets  die  Kontrolle  durch  Hämatoxylin- 
färbung  (Grenacher)  auszuüben.    (Färbung  24  Stunden  bei  30°  C  im  Brutschrank.) 
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II.  Untersuchung  der  Gewebe. 

Zum  Studium  der  pathologischen  Vorgänge  verwenden  Avir  außer  der  genauen 
makroskopischen  Betrachtung  Ausstrich  und  Schnittpräparate.  Die  Ausstrichpräparate 
von  Milz,  Leber,  Knochenmark,  Gehirn  werden  wie  Blutpräparate  behandelt,  also 
je  nach  dem  Zwecke  gleich  in  feuchtem  Zustande  oder  nacli  Lufttrocknung  fixiert. 
Zm-  Herstellung  der  Schnittpräparate  nimmt  man  kleine  Stückchen,  würfelförmig, 
etwa  1  ccm  gToß  und  fixiert  mit  absolutem  Alkohol,  Sublimatalkohol,  Herrmann- 
scher  Flüssigkeit  oder  FormaJin  (4—8  -Vo)  usw.  Jedoch  läßt  die  Formalinhärtuug 
die  RoMANOWSKv'sche  Färbung  nicht  hervortreten,  während  die  roten  Blutkörper 
sich  damit  besondei'S  gut  konservieren  lassen.  Die  Aufbewahrung  der  Präparate 
erfolgt  in  80  "/o  Alkohol. 

ROMANOWSKY - F ä r b u n g  der  Schnitte  (nach  Leishman). 

Kleine  Organstücke  werden  fixiert  in  Alkohol  und  darauf  in  Xylol  und  Paraffin 
gebracht.  Die  Paraffinschnitte  werden  auf  Deckgläsclien  oder  Objektträger  (durch  Er- 
wärmen) fixiert,  das  Paraffin  durch  Xylol  ausgezogen,  das  Xylol  durch  Alkohol  entfernt 
und  das  3 — 4  mal  wiederholt.  Zuletzt  Präparat  mit  Wasser  waschen.  Auf  den  feuchten 
Schnitt  werden  für  5  Minuten  1 — 2  Tropfen  frischen  Blutserums  gebracht,  der  Uberschuß 
entfernt  und  getrocknet,  hierauf  1  oder  V/..  Stunden  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  der 
LEiSHMAN'scheu  Lösung  mit  3  Teilen  destillierten  Wassers  gefärbt.  Farblösung  1 — 2  mal 
zu  erneuern.  Abwaschen  mit  destilliertem  Wasser  und  abwechselnd  Entfärbung  mit 
Essigsäure  1 : 1500  und  ^Jatronlauge  (1 :  7000).  Die  Kerne  müssen  dann  die  charakte- 
ristische Chromatinfärbung  zeigen.  Waschen  mit  Wasser.  Trocknen  mit  Fließpapier  und 
Entwässerung  durch  Alkohol  absolutus  (einmal  über  das  Präparat  laufen  lassen).  Hierauf 
Einbringen  in  Xylol  und  nach  völliger  Klärung  des  Präparates  Einlegen  in  Canadabalsam. 

Die  Resultate  sind  nicht  immer  gleichmäßig.  Vor  allem  geben  nur  ganz  dünne 
Schnitte  von  2 — 3  /«  Chance  des  Gelingens  der  Färbung. 

Hämatoxylin -  Eosin  mischung 

ist  für  gewöhnliche  Untersuchungen  vorzuziehen,  vgl.  die  Leitfäden  über  histologische 
Technik. 

Einbettung  der  Präparate 

nach  RoMANOWSKY  gefärbt,  geschieht  nach  R.  Koch's  Vorschlag  am  besten  in 
Cedernöl,  andernfalls  in  Xylol-Canadabalsam. 

III.  Züchtungs-  und  Untersuchungsmetlioden  bei  den  infizierten 

Mücken. 

Den  Ausführungen  Eysell's  in  Bd.  II  seien  noch  einige  wichtige  Bemerkungen 
über  die  Aufzucht  der  Mücken  zu  experimentellen  Zwecken  hinzugefügt.  Das  Ein- 
fangen von  Moskitos  zulnfektionsversuchen  mit  Hilfe  von  Kätschern  empfiehlt 
sich  nicht,  da  nach  meinen  Erfahrungen  solche  Moskitos  leicht  beschädigt  werden 
und  meist  nicht  mehr  zum  Stechen  zu  bringen  sind. 

Die  mit  dem  ßeagenzgläschen  gefangenen  Moskitos  bringt  man  in  ein  Vivarium 
nach  untenstehendem  Muster. 

Zwei  einander  gegenüberliegende  Querseiten  bestehen  aus  Gazestoft',  um  der  frischen 
Luft  Durchgang  zu  schaffen,  zwei  andere  Querseiten  aus  Glas,  um  das  Innere  überschauen 
au  können.    Der  Boden  ist  ausziehbar  und  mit  Sand  und  einigen  Reisigstücken  bedeckt. 
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Daselbst  befinden  sich  auch  eine  oder  mehrere  flache  Grlasschalen  mit  reinem  Wasser, 
deren  Inhalt  alle  zwei  Tage  erneuert  wird. 

An  der  einen  Querseite  des  Kastens  befindet  sich  ein  runder  Ausschnitt,  groß 
genug,  um  einen  Arm  zur  Fütterung  der  Moskitos  hineinzustecken  oder  auch,  um  ev. 
Moskitos  mit  einem  ßeagensgläschen  einzufangen  und  in  einen  anderen  Käfig  nach  Be- 
darf zu  übertragen.  Der  Verschluß  besteht  aus  einem  in  der  Mitte  durchlöcherten 
Gazetuch,  dessen  Öffnung  durch  eine  Schnur  beliebig  zusammengezogen  oder  erweitert 
werden  kann,  je  nachdem  sich  die  Hand  durchzwängt.  Der  aus  Glas  bestehende  obere 
Deckel  zeigt  ebenfalls  einen  rundlichen,  mit  Gaze  abschließbaren  Ausschnitt.  Will  man 
Moskitos  fangen,  entfernt  mau  den  Gazeverschluß  an  der  Decke  des  Käfigs,  nachdem 
man  vorher  einen  Glastrichter  mit  weitem  Halse  oder  ein  anderes  Glas  darüber  gestülpt, 
Da  die  Moskitos  immer  nach  oberen  Öffnungen  dem  Lichte  zu  fliegen,  gelingt  es  leicht, 
die  gewünschte  Anzahl  für  Untersuehungszwecke  einzufangen.    Die  Füße  des  Kastens 


Fig  16.  Fig.  17. 


Brutkästen  für  Moskitos. 


ruhen  in  Schälchen,  welche  mit  Öl  gefüllt  sind,  damit  nicht  Ameisen  usw.  in  den  Kasten 
hineinkriechen.  In  Ermangelung  des  obigen  Käfigs  kann  man  auch  umgestülpte  Bin- 
machegläser  oder  dgl.  nehmen,  deren  ausgehöhlter  Stöpsel  zur  Aufnahme  des  notwendigen 
Wassers  dienen  kann,  Fig.  17.  Wie  schon  erwähnt,  darf  man  bei  Vei'suchen  mit 
Mücken,  welche  im  Winter  im  Keller  gefangen  sind,  dieselben  nicht  gleich  in  Brut- 
temperatur von  30"  bringen.  Indeß  lassen  sich  nach  Jancso  diese  überwinternden  Mücken 
bei  Vorsicht  am  längsten  am  Leben  erhalten.  Banceoft  und  Geassi  u.  a.  fütterten  ihre 
Moskitos  mit  Früchten  z.  B.  mit  Bananen,  Kirschen,  Aprikosen,  Wasser-  und  Wiuter- 
melonen,  Äpfeln  und  indischen  Feigen,  Lutz  mit  Honig.  Nur  muß  das  Wasser  wie  die 
Früchte  täglich  erneuert  werden. 

Die  Fütterung  mit  Fruchtsäften  und  Früchten  macht  aber  zuweilen  große 
Schwierigkeiten.    Auch  kommt  es  bei  der  Ernälirung  mit  Früchten  nicht  zur  Eiablage. 
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Scheinbar  verhalten  sich  die  einzelneu  Spezies  in  der  Beziehung  sehr  verschieden. 
Um  infizierte  Mücken  am  Leben  zu  erhalten,  ist  am  besten,  sie  mit  Bhit  zu  ernähi-en, 
indem  man  entweder  ein  Tier  in  einen  Käfig  z.  B.  einen  Yogel  oder  ein  Kaninchen 
liineinbriugt,  oder  einen  Arm  in  den  Käfig  hineinstreckt.  Die  hungrigen  Mücken 
lassen  sich  dann  zum  Stechen  auf  dem  Arme  nieder.  Da  die  Verdauung  bei  den 
Auoplielineu  rascher  vonstatten  geht,  als  bei  den  Culexarten,  müssen  die  ersteren 
a,uch  häufiger  Nahrung  erhalten.  Überwinternde  Culexarten  und  solche  im  Reagens- 
glase konnte  ich  überhaupt  nicht  zum  Stechen  bringen.  Manche  Anopheünen  wollen 
in  der  Gefangenschaft  überhaupt  nicht  stechen.  Um  eine  Infektion  zu  erzielen,  emp- 
fiehlt Schoo  die  Anopheünen  vor  der  Infektion  4  Tage  lang  nur  mit  Aqua  destillata  zu 
ernähren,  ebenso  einige  Tage  nach  der  Infektion  und  und  dann  Melonen  zu  reichen. 
Der  AnopJieles  (Pyretophorus)  costalis  und  Anopheles  (Myzomyia)  funestus  starben  aber 
in  Kamerun,  wenn  man  sie  4  Tage  lang  ohne  Nahrung  ließ,  fast  mit  Sicherheit.  Über- 
haupt wird  man  bei  allen  Infektionsversuchen  mit  einem  großen  Abgang  durch  Tod 
rechnen  müssen.  Auf  jeden  Fall  ist  Aufbewahrung  in  kleinen  Glasgefäßen  zu  ver- 
meiden. Auch  schließt  man  diejenigen  Weibchen  am  besten  aus,  bei  denen  die 
Eier  bereits  deutlich  durch  den  angeschwollenen  Leib  liindurchschimmern.  Die 
Fütterung  erfolgt  in  der  Dämmerung  bzw.  in  der  Dunkelheit,und  eine  Infektion 
gelingt  am  besten  in  der  Fiebersaison,  da  dann  die  Anophelinen  am  stechlustigsten 
sind.  Je  reicher  an  Gameten  das  Blut  ist,  das  die  Anophelinen  saugen  und  je 
häufiger  sie  infiziertes  Blut  saugen,  um  so  größer  ist  die  Wahrscheinlichkeit  für 
Infektion  der  Mücken. 

i)ie  Käfige  dürfen  vor  allem  nicht  dem  direkten  Sonnenlicht  ausgesetzt  sein.  Wenn 
•die  Anophelinen  Eier  legen,  muß  man  vorsichtig  für  Erneuerung  des  Wassers  sorgen. 
Die  Eier  von  Anopheles  [Myzomyia)  funestus  sterben  in  faulem  Wasser  schnell  ab.  Zu 
viele  Larven  dürfen  nicht  in  einem  Glasschälchen  sein.  Am  besten  halten  sich  die  Ano- 
pheleslarven  in  kleinen  flachen  Glasschälchen,  in  welche,  man  Algen  hineinbringt; 
man  muß  sie  mit  klein  geschnittenen  Larven  anderer  Insekten  ernähren.  Nimmt  man 
sich  Larven  aus  Tümpeln  zu  Laboratoriumsversuchen  nach  Hause  mit,  muß  man  sich 
hüten,  die  Gefäße  stark  zu  schütteln  und  dem  direkten  Sonnenlicht  auszusetzen.  Vor 
allem  darf  man  auch  nicht  die  Nymphen  dem  direkten  Sonnenlicht  aussetzen.  Vor  dem 
Auskommen  der  geflügelten  Insekten  aus  den  Nymphen,  bringt  man  letztere  zweck- 
mäßigerweise  mit  den  Brutschälchen  in  den  oben  abgebildeten  Erutkasten. 

Am  meisten  Aussicht  eine  Infektion  zu  erzielen,  hat  man  bei  selbstgezüchteten 
Anophelinen,  welche  bereits  kräftig  mehrfach  normales  Blut  gesogen  haben  und, 
[     wenn  im  Käfig  Männchen  zugegen  sind,  also  eine  Begattung  stattgefunden  hat. 
Über  Technik  der  Mückensektion  vgl.  Eysell  in  Band  II  d.  H. 

Nachzutragen  ist  noch,  daß  mau,  wenn  man  nach  Abtrennung  des  letzten 
,  I    Leibesringes  die  Eingeweide  herauszieht,  die  ausgCAvachsenen  Eierstöcke  des  iufi- 
I    zierten  Anopheles  zeitig  absclineidet,  da  sonst  der  Darm  zerreißt.    Man  muß  das 
Herausziehen  des  Darmes  auf  dunkler  Unterlage  bewerkstelligen. 

Um  etwaige  Oocysten  zu  erkennen,  muß  man  das  Blut,  falls  solches  noch 
vorhanden  ist,  entfernen,  indem  man  den  Magen  aufschneidet  und  dann  auf  den  Magen 
[ij   etwas  physiologische  Kochsalzlösung  aufträufelt.    Um  keine  Verletzung  der  Oocysten 
j    zu  bedingen,  legt  man  das  Deckgläschen  auf  das  Präparat  erst,  nachdem  mau  rechts 
und  links  von  dem  letzteren  zwei  kleine  Streifchen  Fließpapier  gelegt.    Indem  man 
I  j   nun  am  linken  Rande  immer  neue  physiologische  Kochsalzlösung  zufügt,  und  den 
!  Uberschuß  an  Flüssigkeit  am  rechten  Rande  immer  durch  Fließpapier  wieder  ab- 
saugt, bewirkt  man  ein  ständiges  Durchspülen  des  Magens  und  entfernt  jede  Spur 
von  Blut.    Dies  Verfahren  konserviert  die  Oocysten  besser,  als  wenn  man  durch 
Auffallenlassen  des  Deckgläschens  auf  das  Präparat  den  Magen  zum  Platzen  bringt. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   HI.  23 
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Auch  durch  Aufschneideu  des  Magens  und  Abpinseln  der  Epithelzellen  des- 
Magens kann  man  sich  die  Oocysten  deutlicher  erkennbar  machen. 

ScHAUDixN  empfiehlt,  da  selbst  physiologische  Kochsalz-  und  Eiweißlösung  auf  die 
Oocysten  und  Sporozoiten  schädigend  wirken  kann,  als  Aufschwemmungsflüssigkeit  die 
Körperflüssigkeit  aus  dem  Abdomen  von  6 — 10  anderen  Anophelinen  zu  wählen.  Den 
infizierten  Darm  fixiert  man  am  besten  iin  Sublimatalkohol  oder  in  konzentrierter  Sub- 
limatlösung, der  man  nach  GrRASSi  0,5  ."/o  Kochsalz  hinzufügt.  Nur  muß  man  das  Sublimat 
durch  Behandeln  der  Präparate  in  Jodalkohol  wieder  entfernen  und  die  Präparate  aus 
dem  Jodalkohol  in  Alkohol  bringen  und  dieses  mehrfach  wiederholen.  Die  Aufbewahrung 
der  Präparate  erfolgt  am  besten  in  80"/o  Alkohol. 

Johnson  empfiehlt  Fixierung  des  Anophelesdarms  durch  essigsaures  Sublimat 
2  Stunden,  Auswaschen  in  Wasser,  Härtung  in  prozentisch  aufsteigender  Alkohollösung,, 
der  zeitweise  etwas  Jod  zugefügt  wird,  darauf  10—15  Minuten  lang  Färbung  in  stark 
verdünntem  ÜELAFiKLD'schen  Hämatoxylin,  Entfärben  in  angesäuertem  Alkohol,  Einbetten 
in  Canada-Balsam. 

Ungefärbt  kann  man  sich  diese  Präparate  konservieren  durch  Einbringen  in 
Grlyzerin  und  Umschließen  mit  Lack.  Zur  Färbung  verfährt  man  wie  bei  den 
übrigen  Organstückeu.  Am  meisten  empfiehlt  sich  längere  Färbung  der  Oocysten 
mit  verdünntem  Hämatoxylin  (nacli  Geenacher)  ev.  in  Verbindung  mit  Bosin.  Die 
Härtung  innerer  Organe  der  Moskitos  mit  Formalin  ist  nicht  empfehlenswert,  da  die 
Oocysten  dadurch  verändert  werden,  während  nach  Grassi  die  reifen  Sporozoiten 
dadurch  nicht  beeinflußt  werden.  Indeß  können  durch  die  Formalinwdrkung  in  den 
Speicheldrüsen  fädige  Gebilde  im  Sekret  der  Speicheldrüse  auftreten,  welche  dem 
Ungeübten  Sporozoiten  voi'täuschen. 

Untersuchung  der  Speicheldrüsen. 

Bezüglich  der  Technik  vgl.  Eysell  in  Bd.  II  d.  H.  Da  nach  Rüge  unter  Um- 
ständen nur  ein  einziger  Drüsenlappen  infiziert  sein  kann,  darf  man  sich  nicht  mit 
der  Untersuchung  eines  einzigen  Lappens  begnügen.  Man  macht  die  Präpai'ation  der- 
selben bei  schwacher  Yergrößerung  unter  dem  Mikroskop,  am  besten  mit  Hilfe 
einiger,  seitlich  vom  Mikroskop  angebrachten  Stützplatten,  und  legt  einen  Drüsen- 
lappen fi-ei  bis  zu  seinem  Ausführungsgange,  da  man  von  letzterem  aus  auch  die 
anderen  Drüsenlappen  aufsuchen  kann.  Die  Ausführungsgänge  derselben  enden  be- 
kanntlich in  einen  gemeinsamen  Ausführungsgang.  Die  Sporozoiten  können  (jeden- 
falls bei  Proteosomainfektion) ,  nach  Rüge  noch  26 — 34  Stunden  nach  dem  Tode 
der  Mücke  am  Leben  gefunden  Averden.  Als  Aufschwemmungstlüssigkeit  .für  die 
frei  präparierten  und  infizierten  Speicheldrüsen  gebraucht  Grassi  eine  Lösung  von. 

Eiweiß  1 

Kochsalz  1,5 

Aqua  destill.  250. 

Zur  Untersuchung  der  Sporozoiten  im  lebenden  Präparat  (bez.  ihres  Eindringens 
in  menschliche  rote  Blutkörper)  wählte  Schaudinn  menschliches  Blut,  das  durch 
frisches  Serum  verdünnt  war.  Die  üntersuchrmg  nahm  er  auf  dem  geheizten  Objekt- 
tische vor. 

Die  Färbung  der  Sporozoiten  erfolgt  nach  irgend  einer  der  RoMANOWSKY'schen 
Methoden. 
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Klassifikation  der  Malariafieber. 

Die  früheren  Einteilungen  der  Fieber  nach  der  Schwere  der  Symptome 
(febres  mites  et  graves),  nach  der  Jahreszeit  (Frühlings-,  Sommer-  und  Herbstfieber}, 
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nach  dem  Tj^pus  (ob  iufermittierend,  kontimüeiiich  oder  remittierend),  sind  auf- 
gegeben. 

Wir  wissen  jetzt,  daß  die  Fieber,  welche  als  schwere  Somnierherbstfißber  sub- 
tropischer Gegenden  in  Form  ron  Neuerlcrankuugen  auftreten,  als  leichte  Rezidive 
im  Winter  und  Frühling  sich  bemerkbar  machen  können,  obgleich  in  beiden  FäUen 
dieselben  Parasiten  der  Perniciosa  gefunden  werden.  Wir  wissen  ferner,  daß  dieselben 
Fieber  in  den  Ti-open  in  schwerste  Fieber  sich  wieder  verwandeln  können,  wenn  die 
Besistenz  des  Organismus  herabgesetzt  Avird. 

Auch  unregelmäßige  Fieber  können  sich,  A\'ie  wir  sehen  werden,  in  regel- 
mäßige verwandeln,  und  umgekehrt. 

Selbst  die  Fieber  in  langen  Intervallen  (febres  a  lunglii  intervalli),  die  früher 
in  der  Literatur  eine  Ai-t  Sonderstellung  einnahmen,  werden  nicht  mehr  als  be- 
sondere Fieberarten  anerkannt,  sondern  einfach  als  Eecidive  bezeichnet.  Allgemein 
dürfte  nunmehr  die  Einteilung  nach  den  Parasitenarten  durchgeführt  sein,  welche 
die  betreffenden  Fieber  verursachen.    Wir  unterscheiden  dalier 

1.  Tertiana,  bedingt  durch  den  gewöhnlichen  Tertianpai'asiten. 

2.  Quartana,  bedingt  durch  den  Quartauparasiten.  Beide  Fieber  haben  in 
unkomplizierten  Fällen  niemals  Neigung,  perniciös  zu  \verden,  zeigen  meist  steile 
Fieberkurven  und  sind  leicht  durch  Chinin  zu  beeinflussen. 

3.  Perniciosa,  bedingt  durch  die  Gruppe  der  Perniciosaparasiten.  Ich  be- 
tone nochmals,  daß  der  Begriff  „Perniciosa"  nicht  eo  ipso  auch  den  klinischen  Be- 
griff einer  ganz  besonderen  Gefährlichkeit  umfassen  soll.  Er  soll  eben  nur  an- 
deuten, daß  die  durch  jene  Parasiten  bedingten  Fieber,  im  Gegen- 
satz zur  gewöhnlichen  Tertiana  und  Quartana,  ohne  entsprechende 
Behandlung  lebensgefährlich  werden  können. 

Zu  den  Perniciosafiebern  würden  demnach  gehören  die  sämt- 
lichen sog.  Sommerherbstfieber  der  Italiener  und  die  Tropenfieber. 

Sachaeoff  nannte  unsere  Perniciosa  Pebris  meridiana.   R.  Koch  nannte  sie  Tropica. 

Trotz  gewisser  kleiner  parasitologischer  Unterschiede  bieten  alle  diese  Perniciosa- 
fieber  kliniscli  so  viel  Gemeinsames,  daß  sie  unter  allen  Umständen  zusammen  be- 
sprochen werden  müssen. 

Zum  Verständnis  für  das  Folgende  schicke  ich  nur  das  eine  schon  voraus, 
daß  jeder  Fieberanfall  der  Reifung  einer  Parasiteugeneration  entspricht.  AVir  haben 
daher  bei  einer  einfachen  Tertiana  alle  2  X  24  Stunden  einen  Fieberanstieg ,  vgl. 
Fig.  18,  bei  einfacher  Quartana  alle  3  X  24  Stunden,  vgl.  Fig.  31,  bei  der  Perniciosa 
ca.  alle  2  X  24  Stunden ,  Fig.  34.  Die  vielen  Unregelmäßigkeiten  bzw.  Ausnahmen 
gerade  in  Beziehung  auf  die  Perniciosa  haben  wir  noch  zu  beleuchten.  Diese  auf 
parasitologischer  Grundlage  beruhende  Einteilung  charakterisiert 
die  Fieber  auch  in  klinischer  und  epidemiologischer  Beziehung. 

Allgemeine  Pathologie  der  akuten  Malariafieber.  , 

AUen  Fieberformen  gemeinsam  und  charakteristisch  sind  eine  Reihe  von  \ 
Symptomen,  Avelche  wir  daher  der  Reihe  nach,  entsprechend  ihrer  Wichtigkeit,  j 
besprechen  wollen.  j 

I.  Anämie  und  Melanose  (Pigmentbildung),  II.  Fieber,  III.  Müztumor.  j 

I.  Anämie  und  Melanose.  j 

i 

Malaria  ist  eine  exquisite  Erkrankung  des  Blutes,  indem  durch  die  direkte 
oder  indirekte  Wirkung  der  Malariaparasiten  eine  Anzahl  der  roten  Blutkörper  ver- 
nichtet  wii'd. 
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Bei  der  ungemein  komplizierten  Frage  der  biologischen  Verhältnisse  des  Blutes, 
bei  dem  Zwiespalt  der  3Ieinuugen  über  die  Pathogenese  der  Anämien  als  solcher,  ist  die 
Literatur  eine  fast  unübersehbare  geworden.  Die  Schuld  daran  trägt  eine  von  Jahr  zu 
Jahr  reichlicher  werdende  Nomenklatur,  die  durchaus  nicht  immer  das  Verständnis  für 
den  NichtSpezialisten  erleichtert.  Bez.  Details  sei  auf  die  Arbeiten  von  Ghawitz,  Ehelich 
und  Lazarus,  ßosix,  Pappenhedi,  Engel,  Krehl,  A.  Wolf  und  viele  andere  verwiesen. 

Iin  engsten  Zusammenhange  mit  der  Malai'iaanämie  stehen  zu- 
nächst eineEeihe  von  Veränderungen  der  einzelnen  Blutelemente. 

A.  Das  morphologische  Verhalten  der  roten  ßlutkörper  bei  der  Malaria. 

1.  Der  infizierten  roten  Blutkörper. 

a)  Entfärbung  der  infizierten  roten  Blutkörper,  welche  besonders  bei  Tertiana  schon 
relativ  früh  hervortritt, 
I     b)  Aufblähung  der  infizierten  roten  Blutkörper  bei  Tertiana, 

c)  Schrumpfung,  Aufklüftung  und  Verfärbung  der  durch  die  Perniciosaparasiten  in 
Italien  infizierten  roten  Blutkörper, 

d)  Störung  der  passiven  Beweglichkeit  der  infizierten  roten  Blutkörper,  besonders 
bei  Infektion  durch  Perniciosa, 

e)  Punktierung  der  durch  Tertiana-  und  Perniciosaparasiten  infizierten  roten  Blut- 
I  körper. 

2.  Der  nichtinfizierten  roten  Blutkörper. 

I  Noch  GoLGi  glaubte,  daß  die  Zersörung  der  roten  Blutkörper  in  mehr  oder 

;     "weniger  bestimmtem  Zusammenhange  stände  mit  der  Anzahl  der  Parasiten,  welche 
'     die  roten  Blutkörper  infizierten.    ludeß,  es  zeigte  sich  bald,  daß  speziell  bei  Perni- 
I     ciosa  die  Blutverarmung  durchaus  nicht  immer  in  direkt  nachweisbarem  Zusammen- 
i     hange  steht  mit  der  Zahl  der  im  peripheren  Blute  nachweisbaren  Parasiten.  Wenn 
man  auch  berücksichtigen  muß,  daß  eine  Anzahl  der  Parasiten  in  den  inneren 
i     Organen  ihre  Entwicklung  durchmacht,  so  führte  doch  schon  das  Entstehen  der 
:     postmalarischen  Anämien  und  die  Vergleichung  mit  anderen  Infektionskrankheiten 
1     zu  der  Annahme,  daß  es  bei  der  Blutverarmung  der  Malariker  zur  Bildung  toxischer 
I     Stoffe  kommen  kann,  infolge  deren  bei  längerer  Dauer  der  Infektion  auch  nicht- 
I     infizierte  rote  Blutkörperchen  gewisse  Veränderungen  degenerativer  bzw.  regenera- 
tiver Natur  zeigten.    Dieselben  waren  zwar  nicht  für  die  Malaria  charakteristisch, 
gaben  indeß  in  Verbindung  mit  anderen  Symptomen  wertvolle  Hinweise  bei  der 
Diagnose. 

BiGNAMi  verhält  sich  gegenüber  der  Annahme  von  Toxinen,  die  durch  Malaria- 
parasiten gebildet  wären,  zurückhaltend.  Die  Mehrzahl  der  Forscher  aber,  auch 
Manson,  Mannaberg,  R.  Pöch  etc.  nehmen  Malariatoxine  an. 

Als  Ausdruck  einer  solchen  Toxinwirkung  hat  man  nun  mehrfach 
a)  die  basophile  Körnung  der  roten  Blutkörper,  angesehen.    Bei  der 
I     diagnostischen  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  wollen  wir  uns  damit  etwas  ausführ- 
licher beschäftigen.    Es  ist  unzweifelhaft  ein  Verdienst  von  A.  Plehn,  daß  infolge 
I      seiner  Untersuchungen  über  Tropenanämie,  die  Aufmerksamkeit  auf  jene  Körner  bei 
i     Malarikern  gelenkt  wurde. 

Man  kannte  die  basophilen  Körnungen  der  roten  Blutkörper  schon  früher  durch 
die  Untersuchungen  von  Ehrlich,  Askanazy,  Schaumanx  und  anderen.    Sie  wurden  indeß^ 
da  sie  basische  Farbstoffe  aufnahmen,  ohne  weiteres  als  Reste  von  Kernsubstanz,  also  als 
karyolytische  Erscheinungen  aufgefaßt.  Eine  Besprechung  der  vielen  interessanten  Arbeiten 
!   über  den  Gegenstand  (Engel,  Rosin,  Pappenheiji  etc.)  ist  unmöglich. 
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Die  Körnchen  erscheinen  in  gut  gefärbten  BoMANOWSKY-Präparaten  in  mehr 
oder  weniger  zahlreichen  roten  Bhitkörpern,  auch  in  infizierten,  als  feine  oder  etwas 
gröbere,  blau  gefärbte  Pünktchen  oder  Sptlitterchen  in  wechselnder  Menge  und  von 
durchschnittlich  Vi — V2  ^«  Durchmesser  (vgl.  Taf.  XI  Fig.  39).  Zuweilen  können  die 
Körnchen  nur  als  feinste  Stäubchen  bei  bester  Beleuchtung  und  guter  Immersion 
eben  noch  gesehen  werden  (Fig.  39).  Ist  die  Zahl  der  Körnchen  eine  geringere, 
erscheinen  sie  meist  auch  in  etwas  gröberer  Form. 

Zur  Darstellung  genügt  übrigens  eine  Färbung  des  gut  mit  Alkohol,  aber  niclit 
über  20  Minuten,  fixierten  Präparates  mit  sehr  verdünnter  Borax-Methylenblaulösung. 

Grawitz  fand  die  letztgenannten  Körnchen,  die  er  als  „körnige  Degeneration" 
bezeichnet,  in  den  roten  Blutkörpern  in  jedem,  nicht  zu  frischem  Falle  von  Inter- 
mittens,  weniger  im  Anfalle  selbst,  als  nach  demselben,  aber  ebenso  auch  bei  Kar- 
cinom,  Anämie,  Syphilis,  Leukämie,  Cirrhose,  unkomplizierter  Lungentuberkulose, 
ferner  bei  Eiterungsprozessen.    Litten,  Cohn  und  andere  bestätigten  das. 

Meines  Erachtens  ist  der  Name  „basoj)Lile  Körnung"  als  weniger  präjudizierend 
der  Bezeichnung  „körnige  Degeneration"  vorzuziehen. 

Dieselben  Körnchen  wurden  durch  die  wichtigen  Untersuchungen  von  Geawitz 
ferner  bei  Bleikrankheit  noch  vor  Auftreten  der  klinischen  Symptone  festgestellt 
und  als  ein  sehr  feines,  sehr  sicheres  und  sehr  früh  auftretendes  Reagens  auf  proto- 
plasmaschädigende Gifte  erkannt. 

Derselbe  Autor  fand  die  körnige  Degeneration  auch  bei  Mäusen,  die  bei  37 — 40" 
wochenlang  in  den  Brutschrank  gesetzt  wurden.  Man  wird  sich  natürlich  hüten  müssen, 
die  Ergebnisse  dieser  wertvollen  Tierexperimente  ohne  weiteres  auf  die  Verhältnisse  des 
3Ienschen  zu  übertragen. 

Schmidt  sah  in  den  Tropen  an  Bord  seines  Dampfers  die  basophile  Körnung  nur 
einmal,  trotz  großer  Hitze  und  Sonnenstrahlung.  Er  hält  die  Körnchen,  die  während 
der  Blutregeneration,  z.  B.  auch  nach  Schwarzwasserüeber,  auftreten,  nicht  für  eine  ein- 
fache Degenerationserscheinung,  und  betrachtet  die  punktierten  Erythrocyten  als  junge, 
unfertige  Gebilde,  die  basophilen  Stellen  selbst  als  Reste  der  Erythroblastenkerne.  Dies 
um  so  mehr,  als  er  die  basophile  Körnung  nicht  nur  im  peripheren  Blute,  sondern  auch  im 
Knochenmark  verfolgen  konnte. 

Meines  Erachtens  spricht  das  färberische  Verhalten  der  bei  Eomanowsky- 
Färbung  sich  blau  tingierenden  basophilen  Körner  gegen  die  Annahme  einer  Herkunft 
von  Kernresten.  Man  müßte  dann  wenigstens  manchmal  Andeutung  einer  Chromatin- 
färbung  bei  der  so  spezifischen  Chromatin  färbungsmethode  sehen,  was  nie  der 
Fall  war. 

Jedenfalls  waren  die  basopliilen  Körner  stets  völlig  zu  trennen  von  den  nach 
RoMANOWSKY  sich  karuiin  färbenden  groben  Brocken,  die  bei  Zerbröckelung  der 
Kerne  kernhaltiger  roter  Blutkörper  im  Knochenmark  sofort  sezierter  Leichen  ge- 
funden wurden,  auch  von  Tüpfelung  der  infizierten  roten  Blutkörper. 

Es  besteht  demnach  ein  ziemlicher  Gegensatz  der  Meinungen  über  die  Natur 
der  basophilen  Körner.  Nach  Schmidt  sind  diese  Körnchenbüdungen  scheinbar  nicht 
als  einheitliche  Bildungen  aufzufassen.  Aber,  ob  es  sich  nun  um  Regene- 
rations-  oder  Degenerationserscheinungen  des  Blutes  handelt,  in 
beiden  Fällen  dürfte  das  Auftreten  der  basophilen  Körnchen  be- 
weisen, daß  ein  schädigendes  Moment  vorhanden  ist,  welches  ent- 
weder die  Degeneration  der  roten  Blutkörper  veranlaßte,  oder  als 
Reiz  auf  das  Knochenmark  wirkt.  Dieses  würde  dann  nutzlos  die 
noch  unfertigen,  wenig  resistenten  Zellen  in  die  periphere  Zirku- 
lation entsenden. 
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Eine  ähnliche  pathologische  Bedeutung  scheint  nun  auch 
b)  die  Polychroraatophilie  gewisser  roter  Blutkörper  bei  Malaria 
und  einer  Anzahl  anderer  erschöpfender  Krankheiten  zu  haben. 
Die  betr.  roten  Blut  kör  per  erhalten  beißoMANOWSKY  Färbung  statt 
des  rosa  Farbentons  einen  graubläuliehen ,  Taf.  XI  Fig.  40. 

Nach  Schmidt  ist  dieselbe  bereits  vor  dem  Auftreten  der  basophilen  Körner  zu  sehen. 

Jawein  faßt,  wie  Schmidt,  die  basophilen  Körnchen  und  die  Polychromatophilie 
der  roten  Blutkörper  als  ßegenerationserscheinung  des  Blutes  auf,  da  das  Knochenmark 
eine  erhöhte  Produktion  von  jungen,  noch  unfertigen  roten  Blutkörpern  bewirkte,  welche 
nunmehr  in  die  Cirkulation  gelangen.  Er  gibt  an,  direkt  den  Ubergang  von  Kernen  der 
roten  Blutkörper  in  basophile  Körnchen  gesehen  zu  haben.  Ebenso  soll  auch  die  poly- 
chromatophile Substanz  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  entstehen  durch  Auflösung  eines 
Teiles  der  Kernsubstanz  im  Plasma  der  roten  Blutzellen. 

B.  Pigmentbildiiiig  (Melanose). 

Das  gewöhnliche  Pigment  oder  Mel anin  wird,  wie  wir  sahen,  durch 
den  Malariaparasiten  gebildet  auf  Kosten  des  infizierten  Blut- 
körpers. Die  Bildung  dieses  Stoffes  ist  eines  der  charakteristischsten  Zeichen  der 
Malaria. 

Das  Melanin  ist  bekanntlich  je  nach  der  Parasitenart,  und,  je  nachdem  es  sich 
um  Sehizonten  oder  Gameten  handelt,  verschieden  in  der  Farbe,  wechselnd  von 
Schwarz  bis  Rotbraun,  z.  T.  mit  einem  Stich  ins  Grünliche.  Die  Entwicldung  des 
Pigments  nimmt  zu  mit  der  Entwicklung  der  Parasiten,  und  besonders  die  Ga- 
meten sind  durch  Melaninreichtum  ausgezeichnet.  Die  Verteilung  des  Melanin  im 
Körper  ist  daher  auch  an  die  Verteilung  der  Parasiten  gebunden,  besonders  der 
Sporulationskörper  und  der  Gameten  und  damit  hauptsäclüich  an  die  inneren  Organe. 

Außer  dem  Melanin,  findet  man  in  Fällen  von  akutem  Blutzerfall  (z.  B.  Schwarz- 
^^■asserf ieber,  paroxj^smaler  Hämoglobinurie  etc.)  in  Milz  und  Leber  ein  ockergelbes 
bzw.  auch  dunkleres  äußerst  feines  Pigment,  das  Hämosiderin.  Demselben 
begegnet  man  im  Gegensatz  zum  Melanin  auch  in  den  Leberzellen  selber,  zu- 
weilen in  großer  Menge.  Es  verdankt  seine  Entstehung  der  Umwandlung  des  von 
Parasiten  nicht  aufgezehrten  und  nicht  zu  Melanin  umgewandelten  Hämoglobins, 
insbesondere  aber  auch  des  aufgelösten  Hämoglobins  der  gar  nicht  infiziertgewesenen 
roten  Blutkörper.  Über  die  chemischen  Unterschiede  gegenüber  dem  Melanin  vgl. 
Abschnitt:  Patholog.  Anatomie  S.  386  u.  f. 

C.  Phagocytose. 

Das  Melanin  wird  aufgenommen  von  den  sogenannten  Phagocyten.  Man  ver- 
steht bekanntlich  nach  dem  Vorgange  Metschnikoffs  unter  Phagocyten  solche 
Zellen,  welche  imstande  sind,  Substanzen  belebter  und  unbelebter  Art,  die  dem 
Orgamsmus  schädlich  sind,  aufzufressen.  Als  solche  Phagocj-ten  wirken  im  peripheren 
Malariablute  besonders  die  großen  mononukleären  Leukocyten  mit  nicht  oder  wenig 
granuliertem  Plasmaleibe ,  Taf.  XI  Fig.  44  u.  43 ,  weniger  die  polymorphkernigen 
Leukocyten,  Taf.  XI  Fig.  45. 

In  kleinen  Lympliocyten  sah  man  Pigment  nur  äußerst  selten,  V.  noch  nie,  ebenso 
noch  nicht  in  eosinophilen  Leukocyten,  Taf.  XI  Fig.  42  u.  46. 

In  den  inneren  Organen  können  die  Endothelzellen  der  Gefäße  phagocytär 
wirken,  vor  allem  die  Endothelien  in  der  Leber,  die  KuPFFER'schen  Zellen  und 
die  Zellen  der  Milzpulpa,  weniger  des  Knochenmarks. 
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Als  Material,  welches  von  den  phagoeytären  Elementen  schon  im  iDoripheren 
Blute  aufgenommen  wird,  sind  zu  nennen  in  erster  Linie  das  Melanin  und  die  Rest- 
körper der  erwachsenen  Parasiten,  ferner  diejenigen  Parasiten,  welche  infolge  vor- 
zeitiger Nekrose  der  roten  Blutkörj^er  frei  geworden  sind,  dann  infizierte  rote  Blut- 
körper mit  Zeichen  der  Degeneration,  Fragmente  von  roten  Blutkörpern,  sowie  auch 
ein  Teil  der  Grameten.  Nach  meinen  Untersuchimgen  am  lebenden  Präparate  fallen 
zunächst  nur  die  männlichen  Gameten  der  Phagocytose  zum  Opfer,  die  weiblichen 
erst  dann,  wenn  auch  die  roten  Blutkörper  anfangen,  Degenerationserscheinungen  zu 
zeigen.    Alle  von  den  Leukocj^ten  aufgenommenen  Parasiten  Averden  zerstört. 

Nur  BiGNAMi  nahm  früher  an,  daß  seine  sogenannten  Sporen  (junge  Parasiten,  welche 
sich  länger  wie  die  übrigen  Formen  in  den  Leukocyten  färberisch  nachweisen  heßen), 
nach  der  Nekrose  der  betreti'euden  weißen  Blutkörper  frei  geworden,  aufs  neue  sich  ent- 
wickeln könnten.  Auch  könnten  dieselben  sich  innerhalb  der  Phagocyten  mit  einer 
schützenden  Membran  umgeben  und  auf  diese  Weise  dem  färberischen  Nachweise  entgehen! 

Im  peripheren  Kreislauf  zeigen  bei  gewöhnlicher  Tertiana 
und  Quartana  die  pigmentierten  Leukocyten  ein  cyklisches  Ver- 
halten, wie  GoLGi  gefunden  hat,  indem  sie  mit  Beginn  des  Fieber- 
anfalles  auftreten,  auf  der  Höhe  am  zahlreichsten  sind,  um  einige 
Stunden  nach  dem  Anfalle  allmählich  zu  verschwinden.  Auch  bei 
der  sogenannten  Perniciosa  trifft  dies  Gesetz  im  allgemeinen  zu. 

In  Italien,  wo  man  auch  bei  der  Perniciosa  vielfach  die  Sporulation  der  Perniciosa- 
parasiten  im  peripheren  Blute  verfolgen  kann,  wird  daher  das  Auftreten  der  pig- 
mentierten Leukocyten  im  Fieberanfalle  im  peripheren  Blute  eher  zu  beobachten  sein 
als  in  den  Tropen ,  wo  die  Sporulation  der  Perniciosaparasiten  fast  ausschließlich  in 
inneren  Organen  erfolgt. 

Diese  Phagocytose  ist  an  die  chemotaktischen  Eigenschaften  der  verschiedensten 
Körper  gebunden.  Bekannt  ist,  daß  bei  subkutaner  Einführung  differenter  Substanzen  in 
Glaskapillaren  sowie  auch  in  Hollundermarkstückchen  sich  Leukocyten  in  denselben  an- 
sammeln. Man  nennt  diese  Anlockung  der  Leukocyten  positive,  die  Abstoßung,  die  einige 
Körper  auf  die  Leukocyten  ausüben,  negative  Chemotaxis. 

Nach  GoLGi  ist  es  durch  die  Phagocytose  zu  erklären,  daß 
nicht  auch  die  gewöhnliche  Tertiana  und  Quartana  durch  un- 
gehinderte Vermehrung  der  Parasiten  perniciös  im  eigentlichen 
Sinne  wird.  Wie  ich  schon  früher  Golgi  gegenüber  bestimmt  aus- 
sprach, hat  aber  die  Phagocytose  mit  der  Spontanheilung  direkt 
nichts  zw  tun. 

Niemals,  auch  nicht  im  Milzpunktionsblut,  sah  ich  in  sofort  gehärteten  und  ge- 
färbten Präparaten  normale  rote  Blutkörper  mit  Schizonten  innerhalb  von  Phagocyten. 

Wenn  im  lebenden  Präparat  auch  die  roten  Blutkörper  anfangen,  Zeichen  der  De- 
generation aufzuweisen  (Steehapfelform  etc.),  werden  natürlich  auch  die  endoglobuläreu 
Schizonten  eine  Beute  der  Phagocyten. 

Trotzdem  ist  die  Bedeutung  der  Phagocytose  eine  selir  große,  indem  die  Phago- 
cyten das  enorme  Material  an  Pigment  und  Resten  von  Blutkörpern  aus  der  peripheren 
Zirkulation  und  aus  den  Gefässen  des  Gehirns,  der  Lungen,  des  Darmes  etc.  nach 
Milz,  Leber  und  Knochenmark  fortschaffen. 

Schwere  Zirkulationsstörungen  werden  dadurch  beseitigt.  Da  diese  Prozesse  nur 
langsam  vor  sich  gehen,  ist  es  naturgemäß,  daß  wir  pigmenthaltige  Leukocyten  ev.  noch 
einige  Tage  nach  den  Anfällen  im  peripheren  Blute  beobachten  können,  selbst  nach 
Chiningebrauch,  ja  dann  sogar  ev.  in  vermehrter  Anzahl,  da  infolge  der  Chininwh-kung 
eine  noch  größere  Anzahl  bereits  infizierter  roter  Blutkörper  plötzlich  zugrunde  geht 
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A'ielleiclit  ist  es  am  verständlichsten  mid  erklärt  alle  Erscheinungen  am  besten, 
wenn  wir  die  Meinmig  daliin  formulieren,  daß  das  Auftreten  der  pigment- 
haltigen Leukocyten  gebunden  ist  an  die  Menge  des  Materials 
(Pigment,  Restkörper,  nekrotische  rote  Blutkörper,  Fragmente 
derselben  usw.),  welche  sonst  als  tote  Masse  liegen  bleiben  würden. 
Damit  ist  schon  gesagt,  daß  selbst  in  Fällen  von  tödlich  endender  Perniciosa  die 
großen  mononukleären  Leukocyten  im  peripheren  Blute  sowohl  vermehrt  wie  ver- 
mindert sein  können,  je  nach  der  Verteilung  aller  absterbenden  Parasitenreste  im 
Organismus.  Handelt  es  sich  um  Fälle  mit  sehr  chronischer  Infektion,  während 
deren  nur  Gameten  im  peripheren  Blute  auftreten,  können  pigmenthaltige  Leuko- 
cyten ev.  sogar  Wochen  und  Monate  hindurch  bei  scheinbar  völligem  Wohl- 
befinden zeitweise  angetroffen  werden.  Es  wird  nun  a\ich  der  Grund  klar, 
warum  Avir  bei  den  nicht  mit  Chinin  behandelten  Kindern  der 
Neger  in  den  Mala r^agegenden  Afrikas,  die  oft  Gameten  aufweisen, 
auch  so  häufig  pigmenthaltige  Leukocyten  auffinden.  Bei  den 
Europäern,  die  fast  stets  energisch  mit  Chinin  behandelt  werden, 
bei  denen  es  nicht  entfernt  so  häufig  zu  Gametenbildung  im  peripheren  Blute  kommt, 
gehören  daher  die  pigmenthaltigen  Leukocyten  zu  den  Seltenheiten. 

Übrigens  können  die  Leukocyten  selber,  wenn  sie  Parasiten  auf- 
genommen haben,  infolge  der  Verdauung  der  fremden  Gäste  zugrunde 
gehen.  Außerdem  sieht  man  nicht  selten,  aber  nur  bei  den  schweren 
Fällen  von  Perniciosa.  Leukocyten,  die,  ohne  scheinbar  Parasiten  be- 
herbergt zuhaben,  einer  Art  Koagulationsnek  rose  unterworfen  wurden, 
möglicherweise  infolge  mehr  o  der  weniger  direkter  Wirkung  der  Malaria- 
toxine. 

Man  rindet  alle  Stufen  der  Degeneration  angedeutet.  In  manchen  Fällen  boten 
Plasma  und  Kern  überhaupt  keine  Difi'erenzen  mehr  dar,  und  die  Gebilde  zeigten  im 
ungefärbten  Präparat  ein  eigenartiges,  porzellanartiges  Aussehen. 

Interessant  ist  in  diesem  Zusammenhange  die  Konstatierung  der  Tatsache,  daß 
nach  BiGNAMi  der  Pigment gehalt  des  Knochenmarks  zu  einer  Zeit  bereits  geringer  wird, 
wenn  in  Milz  und  Leber  noch  eine  außerordentliche  Pigmentüberladung  besteht.  Ein  so 
ungemein  wichtiges  Organ  wie  das  Knochenmark  würde  durch  die  als  Fremdkörper 
wirkenden  Massen  zu  einer  schädlichen  formativen  Reizung  veranlaßt  werden,  welche 
für  die  Bluterneuerung  nur  schädlich  wäre.  Wie  wir  sehen  werden,  sind  die  An- 
sprüche, die  das  Blut  während  der  Malaria  behufs  Erneuerung  gerade  an  das  Knochen- 
mark stellt,  außerordentlich  große.  Bei  einer  Nachprüfung  der  BiGXAMi'schen  Angaben 
fand  ich  in  der  Tat  in  sämtlichen  zur  Sektion  gelangten  Fällen  von  Schwarzwasserfieber 
und  Malaria  den  Pigmentgehalt  des  Knochenmarks  außerordentlich  viel  geringer  wie  den 
der  Milz. 

D.  Numerisches  Verhalten  der  Leukocyten  bei  Malaria. 

Im  engsten  Zusammenhange  mit  dieser  phagocytären  Wirkung 
der  Leukocyten  steht  auch  das  numerische  Verhalten  derselben  im 
peripheren  Blute  während  des  Malariaanfalles.  Vgl.  die  Daten  über 
das  gewöhnliche  numerische  Verhältnis  der  Leukocyten  im  Abschnitt  Diagnose. 

Wir  müssen  bei  der  Leukocytose  natürlich  absehen  von  den  scheinbaren  Ver- 
mehrungen, welche  lediglich  auf  einer  peripherischen  Aiihäufung  der  Leukocyten 
beruhen  infolge  vasomotorischer  Einflüsse,  beziehungsweise  auf  der  Verdauungs- 
leukocytose. 

Nach  Stephens  nimmt  die  Zahl  der  großen  mononukleären  Leukocyten  während 
der  Apyrexie  zu,  auch  wenn  es  sich  nur  um  einen  leichten  Anfall  handelte,  und  die  Ver- 
mehrung soll  so  stark  sein  können,  daß  die  Zahl  der  großen  mononukleären  Leukocyten 
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diejenige  der  polynukleären  übertrifft!  Ich  habe  eine  derartige  enorme  Vermehrung  der 
großen  mononukleären  Leukocyten  liisher  noch  nie  zu  Gesiclit  bekommen.  Billet,  der 
mit  einem  Material  von  904  Malariafällen  arbeitete,  bezieht  die  relative  Leukocytose  eben- 
falls in  erster  Linie  auf  die  mononukleären  Leukocyten,  und  ist  nach  ihm  und  Wilson, 
wenn  ausnahmsweise  die  polynukleären  vermehrt  sind,  stets  an  eine  Komplikation  zu 
denken.  Die  mononukleären  Leukocyten  sind  nach  Billet  auch  während  der  ganzen 
Dauer  der  malarischen  Infektion  vermehrt.  Zu  einer  ähnlichen  Erfahrung  kam  Khauss 
bei  nicht  chininisierten  mäßig  Fiebernden.  Bei  schwerem  Fieber  oder  bei  Chininverab- 
folgung  vermehrten  sich  zwar  die  polymorphkernigen  Leukocyten.  Trotzdem  aber  über- 
wogen noch  die  großen  mononukleären  weit  über  die  kleinen  mononukleären  Leukocyten. 

E,.  PÖCH  beschrieb  in  einer  sehr  fleißigen  Arbeit  eine  bei  Tertiana  und  Quartana 
bisweilen  vorübergehende  initiale  Leukocytose  polynukleären  Charakters,  sonst  sah  er  in 
keinem  Stadium  und  bei  keiner  Form  der  Malaria  Leukocytose.  Auch  er  sah  nicht  selten 
Leukopenie  während  des  ganzen  Verlaufes.  Im  Fieber  sah  er  die  einkernigen  Zellen  bei 
Tertiana  und  Quartana  vermindert,  im  Fieberabfall  aber  bei  allen  Malariaformen 
ebenfalls  eine  relative  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Leukocyten.  Er  führt 
dieselbe  auf  eine  gesteigerte  Bildung  dieser  Zellen  im  Knochenmark  und  Milz  zurück. 
Die  gesteigerte  Produktion  der  genannten  Zellen  sollte  eine  Reaktion  der  durch  die 
Malaria  in  erster  Linie  geschädigten  Organe  darstellen. 

Dieser  Erklärung  steht  gegenüber,  daß  infolge  Faradisation  der  Milz  oder  durch 
sonstige  Einflüsse,  kalte  Douchen  etc.,  jederzeit  Änderungen  in  den  peripheren  Mengen- 
verhältnissen der  Leukocyten  erzielt  werden  können,  ein  Wechsel  in  der  Verteilung 
der  Leukocyten  also  eintreten  kann,  ohne  daß  es  zu  absoluter  Vermehrung  oder  Ver- 
minderung zu  kommen  braucht.  Wahrscheinlicher  ist,  daß  die  von  Pöch  gemeinte 
ßeaktion  der  hämopoetischen  Organe  erst  eintritt,  wenn  das  Malariavirus  schon  längere 
Zeit  als  Reiz  auf  die  hämopoetischen  Organe  eingewirkt  hat. 

Aus  den  meisten  Angaben  und  aus  einer  Fülle  eigener  Beobaclitungen  geht 
folgendes  hervor : 

1.  Im  Be  g  in  n  d  es  Fieberanfalls  find  et  sich  vielfach  eine  sehne  11 
vorübergehende  polynukleäre  Leukocytose.  Die  Angaben  der  einzelnen 
Autoren  schwanken  darüber,  weil,  worauf  meines  Wissens  noch  nicht  aufmerksam 
gemacht  ist,  die  Leukocyten  werte  bei  Keuerkrankungen  und  Rezidiven 
etwas  verschieden  sind.  Bei  Rezidiven,  bei  denen  es  zu  einer  gewissen  Anämie 
gekommen  ist,  gleichzeitig  aber  auch  zu  einer  Art  teilweiser  Immunität  des  Körpers 
gegen  das  Malariavirus,  kann  man,  wie  ich  besonders  bei  chronisch  malariakranken 
Negerkindern  gefunden,  eine  ausgesprochene  Leukocytose,  sowohl  der  polynukleären 
wie  auch  der  großen  mononukleären  Leukocyten,  finden.  Vgl.  unter  Phagocytose.  Es 
steht  das  in  Übereinstimmung  mit  den  Versuchen  Metschnikoff's,  der  bei  immun 
gewordenen  Tieren  eine  weit  ausgesprochenere  Phagocytose  als  bei  Empfänglichen  sah. 

Verf.  sowie  Feeeuccio  und  Mari  sahen  diese  vorübergehende  polynukleäre  Leuko- 
cytose zuweilen  etwas  stärker  bei  Perniciosa  auftreten.  Möglicherweise  spielt  dabei  die 
in  diesem  Falle  besonders  reichliche  Produktion  sehr  giftiger  Toxine  eine  Rolle,  welche 
eine  chemotaktische  Wirkung  auf  die  polynukleären  Leukocyten  ausüben.  Wenn  Beown 
auch  akute  Lymphämie  im  Beginne  der  Malariaanfälle  sah,  so  scheinen  das  nur  Ausnahme- 
fälle zu  sein,  die  ev.  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  mit  Zirkulationsstörungen  in  der 
hypertrophischen  Milz. 

2.  Auf  der  Äkme  des  Fiebers  versch"\vindet  die  polynukleäre 
Leukocytose,  falls  sie  überhaupt  vorhanden  war,  meist  schnell, 
und  eine  Verminderung  der  Leukocyten  beginnt  im  peripheren 
Blute,  unter  gleichzeitiger  relativer  Vermehrung  der  großen 
mononukleären  Leukocyten  und  der  Übergangsformen,  welche  bis 
zu  1 .5 %  u n d  m e h r  d e r  G e s a m t m e n g e  a u s m a c h e n  k ö n n e n.  Es  scheinen 
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also  gerade  diejeuigen  Elemeote  vermehrt,  -welche  an  der  Phago- 
cytose  im  peripheren  Blute  beteiligt  sind. 

Ubi-igens  sei  erwähnt,  daß  bereits  Löwit  nach  Einführung  verschiedener  Eiweiß- 
stofife  zunächst  eine  Verringerung  der  weißen  Blutlcörper  (Leukopenie)  fand.  Auch  Bwing 
sah  nacli  Injektion  von  Stoffweehselprodukten  von  Bakterien  Hypoleukocytose  und  dabei 
Anhäufung  der  Leukocyten  in  inneren  Organen. 

ßezügUch  ^prozentualer  Beteiligung  der  übrigen  Leukocytenarten  seien  noch  die 
Beobachtungen  von  Oüwehand  und  Hoeder  erwähnt.  Ersterer  fand  bei  Eingeborenen 
in  Holländisch  Indien,  letzterer  bei  Chinesen  relative  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen. 
Eosinophilie  kann  man  zweifellos  bei  anämischen,  chronisch  malariakranken  Js'eger- 
kindern  nicht  selten  sehen.  Indeß  ist,  wie  ich  speziell  für  Kamerun  nachwies,  eventuell 
auch  die  weit  verbreitete  Filariakrankheit  in  Beziehung  zur  Eosinophilie  zu  bringen. 

AVührend  akuter  Tertiana  und  Quartana  und  leichter  Perniciosa  ist  die  Zahl  der 
Leukocyten  nur  scheinbar  vermindert,  da  sich  dieselben  in  inneren  Organen  auf- 
halten. Bei  schwerer  chronischer  Anämie  und  bei  Kachexie  kann  es  scliließlich 
auch  zu  einer  absoluten  Verringerung  der  Leukocyten  kommen.  Es  ist  klar,  daß  ein 
Knochenmark,  dessen  Inhalt  sich  in  eine  sulzige  Masse,  oder  eine  Milz,  deren 
Parenchym  sich  größtenteils  in  Stützgewebe  mit  großen  Lakunen  verwandelt  hat, 
nicht  mehr  normal  funktionieren  kann.  Wir  können  solche  Befunde  bei  chronischer 
Malaria  und  Kachexie  sehen. 

II.  Fieberverlauf  (Ursache  des  Pieberanfalles,  Typuswechsel  etc.). 

Ein  weiteres  Kennzeichen  der  Malaria  ist  der  typische  Fieberverlauf ,  in- 
dem sich  der  Fieberanfall  meist  zu  ganz  bestimmten  Zeiten  wiederholt.  Derselbe  setzt 
sich  aus  den  drei  klassischen  Symptomen  Frost,  Hitze  imd  Schweiß  zusammen. 
"Wir  betrachten  hier  zunächst  nur  das  allgemeine  Schema.  Die  Ausnahmen  bei  den 
Perniciosen  usw.  werden  Avir  noch  kennen  lernen.  Schon  mehrere  Stunden  vor  dem 
Froststadium  gehen  demselben  Pi'odromalsj'mptome  voraus,  bestehend  in  Müdigkeit, 
Kopfsclimerzen,  Gähnen,  Schwere  in  dem  ganzen  Korjoer,  Appetitlosigkeit  usw. 
Schon  während  dieser  Prodromalsymptome  kann  die  Temperatur  um  einige  Zehntel 
Grade  erhöht  sein.  Der  Schüttelfrost  kann  bald  nur  angedeutet  sein  und  nur  leichtes 
Kältegefühl  bestehen,  bald  ist  er  so  stark,  daß  das  Bett  erzittert.  Gerade  während 
des  Schüttelfrostes  bestehen  meist  starke  Kopfschmerzen  und  Cyanose  der  Schleim- 
häute und  der  Nägel.  Die  Haut  fiüilt  sich  meist  kühl  an.  Die  Haltung  ist  unwillkürlich 
eine  zusammengekauerte,  um  die  Wärmeabgabe  der  Haut  möglichst  einzuschränken. 
Oft  können  die  Kranken  gar  nicht  Betten  genug  auf  ihr  Lager  aufgetürmt  bekommen. 
Die  Dauer  des  Froststadiums  wechselt  durchschnittlicli  von  1/2 — 2  Stunden.  Über 
das  Verhalten  des  Pulses  vgl.  Fig.  46.  Es  folgt  dann  das  Hitzestadium,  welches 
dm-chschnittlich  4 — 8  Stunden  dauert.  Das  Gesicht  rötet  sich,  die  Konjunktiven 
werden  injiziert,  die  Haut  des  Körpers  ist  glühend  heiß,  die  Lippen  smd  trocken, 
und  Cjuälender  Durst  tritt  ein.  Trotzdem  wird  das  Befinden  jetzt  besser.  Die 
Temperatur  erreicht  nunmehr  ihren  höchsten  Grad  und  kann  bis  41  steigen,  in 
seltenen  Fällen  sogar  bis  48. 

Ich  sah  einen  Fall  in  Kamerun,  wo  die  Temjaeratur  nicht  mehr  gemessen  werden 
konnte,  da  der  Thermometer  nur  bis  43  zeigte.  Es  bestand  augenscheinlich  Neigung 
der  Temperatur,  noch  über  43*  hinaus  zu  steigen.  Noch  3  Stunden  nach  dem  Tode  be- 
trug die  Temperatur  40,3"  in  der  Achselhöhle,  worauf  schneller  Abfall  erfolgte. 

Scliließlich  tritt  das  Schweißstadium  ein,  welches  von  verschiedener  Dauer 
sein  kann  und  meist  ziemhch  deutlich  ausgesprochen  ist,  während  gleichzeitig  die 
Temperatur  zur  Norm  und  nicht  selten  bis  unter  36  sinkt.    Die  meisten  Kranken 
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verfalleü  nunmehr  einem  stai'ken  Gefühl  clei*  Mattigkeit  nachgebend  in  tiefen  Schlaf. 
Die  Dauer  des  gesamten  Anfalles  beträgt  bei  leichten  Fällen  durchschnittlich 
6 — 12  Stunden.  Im  allgemeinen  fand  ich  den  Anstieg  der  Temperatur  bei  allen 
intermittierend  verlaufenden  Fiebern  schneller  erfolgend  als  den  Abfall,  was  Brault 
bestätigt. 

Über  die  früheren  Theorien,  betreffend  den  Grund  des  Fieberanfalles,  können 
wir  jetzt  hinweggehen.  Wir  wissen  durch  Golgi,  daß  jeder  Fieberanfall 
der  Reifung  einer  Parasitengeneration  entspricht,  worauf  sich  die 
jungen  Merozoiteu  in  dem  Plasma  verteilen,  um  neue  rote  Blutkörper  zu  infizieren. 
Das  Fieber  hört  erst  auf,  wenn  die  grosse  Mehrzahl  der  jungen 
Parasiten  mit  der  vegetativen  Phase  der  Entwicklung  auf  oder  in 
dön  roten  Blutkörpern  begonnen  hat.  Das  Fieber  kann  seinen  Grund  auch  nicht 
darin  haben,  daß  die  jungen  Merozoiten  in  die  roten  Blntkörper  eindringen.  Denn 
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wir  haben  den  Fieberanfall  auch  dann,  wenn  wir  einige  Stunden  vor  dem  zu  er- 
Avartenden  Fieber  CMnin  geben.  Dieses  verhindert,  daß  die  Merozoiten  in  die  roten 
Blutkörper  eindringen. 

Es  lag  daher  nahe,  für  den  Fieberanstieg  in  Analogie  mit  anderen  Infektions- 
krankheiten die  Produktion  von  Toxinen  verantwortlich  zu  machen,  welche  beim 
Bersten  des  Sporulationskörpers  sieh  im  Plasma  verteilen. 

Celli  ist  es  aber  bis  jetzt  nicht  gelungen,  in  dem  Serum  solcher 
Fieberkranken  fiebererregende  Substanzen  zu  finden. 

Mannaberg  entnahm  2  Kranken  während  eines  Anfalles  Blut,  welches  er  zeutri- 
f  ugierte,  und  spritzte  das  Serum  gesunden  Menschen  ein,  und  zwar  in  einem  Falle  1  ccm, 
im  zweiten  0,7  ccm.    Die  Temperatur  stieg  bei  der  einen  Versuchsperson  in  ^,,)  Stunde 
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von  36,7°  C  auf  37"  C.  Nach  2  Stunden  betrug  dieselbe  wieder  36"*.  Bei  der  zweiten 
Versuchsperson  stieg'  die  Temperatur  in  15  Minuten  von  36,5  auf  37,6**  C. 

GuALDi  und  MoNTESANO  konnten  ebenfalls  durch  Einspritzung  von  Blutserum  Jlalaria- 
kranker  keine  Temperatursteigerung  erzielen.  Celli  entnahm  sogar  einer  größeren  An- 
zahl von  an  Perniciosa  Erkrankten  Blut  im  Froststadium  und  spritzte  von  dem  daraus 
gewonnenen  Serum  einem  Kinde  50  ccm  subkutan  ein,  einem  anderen  endovenös,  einem 
■dritten  sogar  260  ccm,  nach  vorheriger  Konzentrierung  des  Serum  im  Vakuum,  teils  endo- 
venös, teils  subkutan.  Es  kam  höchstens  zu  minima!len  Temperatursteigerungen.  Ein 
Malariatoxin  war  auch  in  den  roten  Blutkörpern  der  Malariker  nicht  nachzuweisen.  Celli 
trocknete  die  roten  Blutkörper  von  zentrifugiertem  Blute  und  löste  sie  dann,  nachdem 
sie  zerrieben,  im  Verhältnis  von  1 : 20  in  pysiologischer  Kochsalzlösung  auf,  ohne  aber 
durch  Einspritzung  dieser  Menge  Fieber  erzielen  zu  können.  Wir  werden  bei  Besprechung 
der  modernen  Serumforschung  sehen,  warum  man  gar  nicht  darauf  rechnen  kann,  die  sich 
fest  verankernden  Toxine  nachzuweisen. 

Das  Vorhandensein  solcher  Toxine  dürfte  indeß  nunmehr  allgemein  ange- 
nommen sein. 

In  dem  Maße,  wie  die  Toxine  unwirksam  werden,  d.  h.  in  dem  Maße,  wie 
eine  Bindung  der  Toxine  durch  die  Körperzellen  im  Sinne  Ehrlich's  stattfindet, 
wird  auch  der  Fieberparoxysmus  abklingen. 

Gehen  wir  nunmehr  an  die  Analyse  der  verschiedenen  Fieber- 
arten, wie  sie  bei  der  Malaria  beschrieben  sind,  so  Averden  wir 
finden,  daß  alle  irregulären,  remittierenden  und  intermittierenden 
Fieber  sämtlich  auf  die  Tertiana,  Quartana  und  Perniciosa  als 
Or  und  formen  zurückgeführt  werden  können. 

Die  Ansicht  von  A.  Büchanan,  wonach  im  menschlichen  Blute  freiwerdende  Mikro- 
gameten  der  Malariaparasiten  auch  ein  sekundäres  Flagellenfieber  erzielen  könnten,  dürfte 
wohl  kaum  geteilt  werden. 

Zur  Vereinfachung  der  Anschauung  halten  wir  uns  zunächst  an  eine  gewöhn- 
liche Tertiana-Neuerki'ankung,  indem  wir  gleichzeitig  den  Gang  des  Fieberstadiums 
in  genaue  Beziehung  zum  Gange  der  Entwicklung  der  Parasiten  bringen. 

Bedingung  für  das  Zustandekommen  einer  richtigen  Fieberkurve  ist  natürlich  die 
regelmäßig  in  3—4  stündigen  Zwischenräumen  erfolgende  Temperaturmessung. 

Wir  sehen  dann  im  Froststadium  eine  Anzahl  von  Teilungskörpern  der  Tertian- 
parasiten.  Im  Hitzestadium  legen  sich  die  Merozoiten  an  die  roten  Blutkörper  an, 
um  allmählich  in  dieselben  einzudringen.  Auf  der  Kurve  ist  mit  Absicht  zum  Aus- 
druck gebracht,  wie  während  des  Fieberaustieges  gleichzeitig  freie  Merozoiten  und 
bereits  endoglobuläre  Schizonten  bemerkbar  sind.  Am  fieberfreien  Tage  erfüllen  die 
Schizonten  die  roten  Blutkörper  zur  Hälfte  bis  zu  ^li.  Nach  48  Stunden  beginnt 
dann  der  neue  Ä.nfall,  während  gleichzeitig  die  Eeifung  der  Schizonten  erfolgt.  Wir 
haben  also  in  diesem  Falle  nur  eine  Parasitengeneration  im  Blute.  Entweder  schon 
Avährend  des  ersten  Anfalles  oder,  wie  a  u  f  d  e  r  K  u  r  v  e  ,  Fig.  1 8,  während  eines 
der  späteren  Anfälle,  werden  auch  bereits  Gameten  sichtbar.  Denken  wir  uns  nun 
eine  zweite  Parasitengeneration,  welche  in  der  Entwicklung  von  der  ersten  durch 
einen  Zeitraum  von  24  Stunden  getrennt  ist,  so  haben  wir  eine  Quotidiana  vor  uns, 
welche  in  Wirklichkeit  eine  Tertiana  duplicata  ist,  Fig.  19. 

Haben  wir  zwei  bzw.  drei  Parasitengenerationen  des  Quartanparasiten  im 
Blute,  welche  je  24  Stunden  voneinander  getrennt  sind,  so  haben  wir  eine  Quartana 
duplicata  bzw.  triplicata  vor  uns,  Fig.  20. 

Wenn  die  Parasiten  einer  Generation  aus  irgend  einem  Grunde  in  ihrer 
Entwicklung  voneinander  getrennt  sind,  kommt  es  je  nach  dem  Grade  dieser  Tren- 
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nnng  auch  zu  irregulären  Fiebern.  Diese  kommen  bei  Tertiana  meist  nur  bei  Rück- 
fällen, bei  Quartana  angeblich  auch  im  Anfange  vor. 

Im  allgemeinen  zeigen  säratlicheFieber,  wenn  sie  imAn fange 
auch  unregelmäßig  gewesen  sind,  das  Bestreben,  regelmäßig  zu 


Fig.  19. 
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Schema  für  Tertiana  duplicata. 

Ein  Einzeichnen  des  ieweiligen  Parasitenbefundes  in  die  Kurve  ist  unterlassen,  um  die 
Übersichtlichkeit  zu  erhalten.  Ich  füge  daher  hier  den  ßlutbefund  bei,  wie  er  sich 
während  des  Schüttelfrostes  bei  Tertiana  duplicata,   also  bei  Vorhandensein  von  zwei 

Parasitengenerationen  ergibt. 

a)  Halberwachsener  Tertianparaslt ,  welcher  nach 
24  Stunden  zur  Sporulation  kommen  würde. 

b)  Sporulationskörper.  Die  freien  Merozoiten  ent- 
fernen sich  schon  vom  Blutkörper. 

c)  Erwachsener  Tertianparasit.  Das  Pigment  be- 
ginnt schon,  sich  strangartig  zu  ordnen.  Teilung 
in  einigen  Stunden  erfolgend. 

d)  Bereits  endoglobulärer  junger  Schizont. 

e)  Freie  Sphäre.  (Makrogamet  mit  dunklen  ruhen- 
dem Pigment  und  tiefblau  gefärbtem  Plasma.) 

f)  Großer  raononucleärer  Leukocyt  mit  einigen 
Pigmentkörnern.  (Die  infizierten  roten  ßlut- 
körper  leicht  gebläht. 


Befund  bei  Schüttelfrost.  (Tertiana 
duplicata.) 
Nach  einer  Skizze  des  Verf. 


a)  Noch  unpigmentierter  großer  Tertianaring. 

b)  Halberwachsene  amöboide  Tertianparasiten  mit 
Pigmentierung. 

c)  Erwachsener  Tertianaparasit.   In  ca.  6 — 12  Stun- 
den   zur  Sporulation  ^  

Leukopenie. 


kommend.     Es  besteht 


Befund  bei  Apyrexie.  (Tertiana 
duplicata.) 

werden  und  einen  intermittierenden  Typus  aufzuweisen.  Man  be- 
obachtete das  besonders  bei  künstlichen  Infektionen  mit  dem  Tertian-  und  Quartan- 
parasiten. 
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Häufig  sieht  man,  daß  ein  Fiebertypus  sich  in  einen  anderen  verwandelt,  z.  B. 
eine  Tertiana  simplex  in  eine  duplicata.  Der  Grund  ist  in  diesem  Falle  wahrschein- 
lich der,  daß  schon  von  Anfang  an  zwei  Parasitengenerationen  im  Blute  be- 
standen haben,  von  denen  die  eine  wegen  der  geringen  Zahl  der  Parasiten  anfangs 
nicht  zur  mikroskopischen  Beobachtung  gelangte.  Eine  zweite  Entstehungsmög- 
lichkeit ist  auch  die,  daß  bei  Rezidiven  aus  den  Makrogameten  durch  Partheno- 
genese sich  eine  neue  Parasitengeneration  entwickelte,  welche  neben  der  alten 
ihre  Entwicklung  selbständig  fortsetzte.    Andererseits  kann  eine  Tertiana  duplicata 


Fig.  20. 
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Schema  für  (Quartana  duplicata  oder  triplicata. 


Fig.  21. 


Tertiana  duplicata.    (Die  zwei  Parasitengenerationen  weniger  als  24  Stunden 
voneinander  getrennt.) 


sich  in  eine  Tertiana  simplex  verwandeln,  entweder,  indem  eine  Parasitengeneration 
durch  Chinin  abgetötet  wird,  während  die  zweite  am  Leben  bleibt,  oder  indem  die  eine 
Parasitengeneration  allmählich  spontan  abstirbt.  Dieselben  Verhältnisse  können  nun 
auch  bei  der  Quartana  und  der  Perniciosa  eintreten.  Fälle,  in  denen  von  vorn- 
herein Tertiana  duplicata  bzw.  Quartana  duplicata  oder  tripli- 
cata als  Neuerkrankung  auftrat,  bei  denen  also  die  Parasiten 
24  Stunden  voneinander  in  ihrer  Entwicklung  getrennt  sind, 
können  wir  ungezwungen  dadurch  erklären,  daß  die  betreffenden 
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Patienten  mehrere  Tage  hintereinander  abends  oder  in  der  Nacht 
zur  selben  Stunde  den  Stichen  der  infizierten  Anopheles  sich  aus- 
gesetzt liaben. 

Indeß  brauclien  nicht  immer  die  Parasitengenerationen  gerade  je  24  Stunden  von- 
einander getrennt  zu  sein,  wie  Fig.  21  beweist. 

Wir  entnehmen  aus  derselben,  daG  die  eine  Parasitengeueration  zwischen  9,30—10 
a.  m.,  die  andere  zwischen  3 — 4  p.  m.  zur  Reifung  zu  gelangen  pflegte. 

Immerhin  muß  der  Umstand,  daß  auch  bei  Recidiven  in  der  großen  Mehr- 
zalil  der  Fälle  der  Abstand  in  der  Entwicklung  der  einzelnen  Parasitengenerationen 
gerade  ca.  24  Stunden  beträgt,noch  einen  Spezialgrund  haben.  Es  muß  mit  anderen 
AVorten  ein  regidierender  Mechanismus  vorhanden  sein,  welcher  die  Entwicklung 
der  Parasiten  24  Stunden  voneinander  getrennt  erhält.  Eine  sichere  Erklärung 
kann  noch  nicht  gegeben  werden.  Möglicherweise  ist  die  Tlieorie  King's  zur 
Erklärung  heranzuziehen,  wonach  das  Tageslicht  einen  bestimmenden  Einfluß  auf  die 
Entwicklung  der  Parasiten  haben  soll,  indem  es  die  Sporulation  begünstigt.  Es  isf 

Fig.  22. 
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Tertiana  simplex  (z.  T.  mit  stumpfen  Gipfeln  der  Kurve). 


nämlich  eine  Tatsache,  welche  von  Wentzel  gefunden  ist,  daß  der 
Eieberparoxysmus,  mit  anderen  "Worten  also  die  Sporulation  der 
Parasiten,  meist  in  die  Stunden  vor  und  nach  Mittag  fällt  zwischen 
9 — 4  Uhr.  Ich  habe  das  für  die  Perniciosa  in  den  Tropen  durchaus  bestätigen 
können.  Die  Zahl  der  während  des  Tags  einsetzenden  Paroxysmen  verhielt  sich  zu 
den  in  der  Nacht  einsetzenden  wie  mindestens  15  : 1. 

Besonders  bei  Tertiana,  schon  weniger  bei  Quartana  kann  auch  ein 
Anteponieren  und  Postponieren  der  Fieberanf älle  erfolgen,  indem  aus  irgend 
Avelchen  äußeren  Gründen  die  Entwicklung  der  einen  Parasitengeneration  etwas 
schneller  erfolgt  oder  sich  verlangsamt.  Trotz  des  Anteponierens  oder 
Postponierens  kann  aber  niemals  aus  einer  Tertianaeine  Quartana 
oder  umgekehrtwerden.  Der  eben  erwähnte  regulierende  Mechanismus  scheint 
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stärker  zu  wirken  als  das  Bestreben  einer  einzelnen  Parasitengeneration,  ein  ante- 
ponierendes  oder  postponierendes  Fieber  hervorzurufen. 

Wir  haben  auf  diese  Weise  also  eine  erhebliche  Vereinfachung 
der  scheinbar  so  komplizierten  Fiebertypen  herbeigeführt.  Yor  allem 
gelingt  es  bei  dieser  Art  der  Betrachtung,  durch  mikroskopische  Beobachtung  auch 
den  einzelnen  Fieberanfall  mit  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten  in  den  engsten 
Konnex  zu  bringen.  Wir  müssen  dabei  nur  immer  im  Auge  behalten, 
daß  bei  der  Beurteilung  des  mikroskopischen  Parasitenbefundes 
und  seiner  Beziehungen  zum  Mechanismus  des  Fiebers  die  Gameten 
nicht  außer  acht  zu  lassen  sind.  Sonst  kann  es  vorkommen,  daß  die 
Gameten  für  erwachsene  Schizonten  gehalten  werden  und  zu  einer  ganz  falschen 
Beurteilung  führen.  Wenn  man  daher  bei  einer  Tertiana  simplex  neben  halb- 
erwachsenen Tertianaparasiten  erwachsene  Gameten  findet,  so  haben  wir  den 
nächsten  Fieberanfali  nicht  mehr  an  demselben  Tage,  sondern  erst  am  folgenden 
zu  erwarten. 


Fig.  23. 
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Tertiana  simplex  mit  ausnahmsweise  stumpfen  Gipfeln  der  Kurve  (schon  erinnernd  an 
Tertiana  maligna).    (Nach  Nocht.) 


Bei  der  diagnostischen  Verarbeitung  der  Parasitenbefunde  haben  wir  uns 
ferner,  wie  schon  angedeutet,  vor  Augen  zu  halten,  daß  die  Entwicklung  der  ein- 
zelnen Mitglieder  einer  Parasiten generation   nicht  im  mathematischen  Sinne  eine 
völlig  gleichmäßige  ist.    Dieselben  sind  vielmehr  oft  in  ihrer  Entwicklung  eine 
[     mehr  oder  weniger  lauge  Eeihe  von  Stunden  voneinander  getrennt,  am  wenigsten 
'     noch  bei  der  Quartana.    Daher  erklärt  sich  auch  der  speziell  bei  Quartana  steile 
Verlauf  der  Kurve.    Bei  Tertiana  kann  der  Gipfel  der  Kurve  schon  stumpfer  wer- 
i     den,  vgl.  Fig.  22,  und  vor  allem  eine  interessante  Kurve  Nocht's,  Fig.  23. 

Würden    sämtliche  Parasiten   einer  Generation    zur  selben 
I    Minute  zur  Sporulation  kommen,  so  könnte  der  Paroxysmus  so  heftig  wer- 
den, daß  der  Körper  dem  Anstürme  nicht  widerstehen  könnte.    Es  wird  nun  auch 
[    klar,  daß  wir  z.  B.  bei  einer  Tertiana  duplicata  im  Frostanfalle  fast  sämtliche  Ent- 
wicklungsstadien des  Tertianaparasiten  zu  sehen  bekommen. 
I  Sehr  bunt  wirkt  das  mikroskopische  Bild,  wenn  es  sich  um  eine  Misch- 

infektion von  verschiedenen  Malariaparasiten  arten  handelt.    Man  kann  dann  Quartan- 
bzw.  Tertian-  und  Perniciosaparasiten  nebeneinander  im  Blute  beobachten.  Ins- 
besondere hat  man  sich  dann  streng  vor  Verwechslung  der  tropi- 
I   sehen  Perniciosagameten  mit  Quartanparasiten  zu  hüten.    Nur  in 
Mense ,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  24 
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seltenen  Fällen  aber  bestehen  die  verschiedenen  Parasitenarten  dauernd  nebeneiu- 
ander.  In  der  Regel  verdrängt,  wie  schon  Di  Mattei  gezeigt  hat,  eine  Parasitenart 
die  andere. 

Derselbe  spritzte  nämlich  einem  Kranken,  der  an  (Quartana  litt,  die  Perniciosa- 
parasiten  ein,  mit  dem  Erfolge,  das  die  Quartanparasiten  verschwanden  und  dafür  die 
Perniciosaparasiten  ihre  Entwicklung  begannen.  Ein  völliges  Verschwinden  der  einen 
Parasitenart  ist  dadurch  aber  nicht  im  geringsten  bedingt,  da  immer  wieder  von  Zeit  zu 
Zeit  die  Gameten  der  scheinbar  verdrängten  Parasiten  im  Blute  auftreten  können,  die 
nach  Umwandlung  zu  Schizonten  sich  dann  wieder  an  Stelle  der  Eindrlüglinge  setzen. 
Thayek  sah  Mischinfektionen  bei  1680  Fällen  von  Malaria  nur  31  mal.  Sehr  häufig  scheint 
sie  überhaupt  nicht  zu  sein.  In  Togo  sah  ich  einige  Male  die  sehr  seltene  Mischinfektion 
von  Quartana  und  Perniciosa. 

Die  Ansicht  Golgi's,  wonach  die  Intensität  der  Anfälle  im  proportionalen 
Verhältnis  zu  der  Zahl  der  Parasiten  steht,  trifft  in  diesem  apodiktischen  Sinne 
nicht  ganz  zu,  indem  trotz  geringen  Parasitenbefundes  im  peripheren  Blute  es  zu 
schwersten  Erscheinungen  kommen  kann.  Die  Parasiten  halten  sich  dann  in  inneren 
Organen  auf.  Ich  sah  sogar  einen  Fall  von  Quartana  in  Italien,  bei  dem  die  geringe 
Zahl  der  Parasiten,  die  doch  ihre  ganze  Entwicklung  im  peripheren  Blute  durch- 
machen, im  auffallendsten  Mißverhältnis  standen  zur  Schwere  der  Symptome.  Die 
Disposition  der  Einzelnen  für  die  Intoxikation  durch  das  Malariavirus  spielt  dabei  auch 
eine  Rolle.  Die  Höhe  des  Fiebers  ist  ebenfalls  nicht  im  geringsten  ein  Maßstab  für 
die  Schwere  des  Anfalles.  Man  kann  vielfach  bei  Tertiana  und  Quartana  viel  höhere 
Temperaturen  beachten  als  bei  der  Perniciosa.  Andererseits  kann  man  auch  bei 
Perniciosa  in  den  Tropen  Fiebertemperaturen  von  40  und  41*'  C  sehen,  während 
deren  sich  die  Betreffenden  des  besten  subjektiven  Wohlseins  erfreuen. 

Nicht  immer  ist  die  Reifung  einer  Parasitengeneration  von  einem  Fieber- 
paroxysmus  begleitet.  Zuweilen  ist  der  Grund  in  der  geringen  Zahl  der  Parasiten 
zu  suchen,  welche  nicht  genügend  Reaktionen  des  Organismus  bewirken.  Sodann ' 
kann  man,  wie  ich  Baelde  durchaus  bestätigen  muß,  bei  Leuten,  welche  schon 
eine  Anzahl  von  Rezidiven  durchgemacht  haben,  nicht  selten  erhebliche  Mengen  von 
Schizonten  im  Blute  beobachten,  also  wohlverstanden  nicht  nur  Gameten,  und 
es  kommt  kaum  oder  gar  nicht  zu  Temperatursteigerungen. 

Wir  müssen  in  diesem  Falle  eine  Art  Immunität  gegen  die  Wirkungen  der 
Malariatoxine  annehmen  (Giftfestigkeit).  Setzen  sich  solche  Leute  einer 
Erkältung  usw.  oder  sonstigen  äußeren  Schädigung  aus,  welch© 
die  Resistenz  des  Organismus  herabsetzt,  so  kann  diese  Im- 
munität vorübergehend  verloren  gehen,  und  wir  haben  einen 
neuen  Fiebe ranfall.  In  nicht  so  sehr  seltenen  Fällen  kann  es  ohne  geringste 
Fiebersteigerung  aber  auch  zu  den  allerschwersten  perniciösen  Symptomen  kommen. 
Bei  einer  Malaria  mit  schwersten  Darmblutungen  und  äußerst  reichlichem  Pai'asiten- 
befund  kam  es  sogar  zu  subnormalen  Temperaturen.  Die  Reaktionsfähigkeit  des 
hochgradig  geschwächten  Organismus  war  mit  anderen  Worten  erschöpft.  Auch 
in  englischen  Kolonien  ist  der  Begriff  des  „low  fever"  wohl  bekannt. 

Die  Fälle  von  sog.  Quintana,  Septana,  Nonana  bzw.  Sextana,  Octana 
smd  als  einfache  Rückfälle  bzw.  Rezidive  zu  betrachten,  die  zufällig  eine 
Zeitlang  in  regelmäßigen  Zwischenräumen  wiederkehrten. 

Insbesondere  die  Makrogameten  der  Perniciosa  scheinen  öfter 
einen  ziemlich  regelmäßigen  9—12  tägigen  Entwicklungszyklus  durchzumachen,  nach 
dessen  Vollendung  sie  durch  Parthenogenese  Schizonten  entwickeln  und  Fieberanfälle 
auslösen. 

Kurze  Erwähnung  verdient  noch  das   sogenannte  Nachfieber    welches  nach 
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Koch  nach  Abklingen  des  eigentlichen  Malariaanfalles  bemerkbar  wird,  und  welches 
bedingt  sein  soll  durch  die  Resorption  des  Pigments  und  der  während  des  Malariaanfalles 
zugrunde  gehenden  roten  Blutkörper.  Ich  habe  mich  von  dem  konstanten  Vorkommen 
dieses  Machfiebers  nicht  überzeugen  können,  und  es  bei  den  heimischen  Tertianfiebern, 
bei  denen  man  es  auch  erwarten  müßte,  meist  vermißt.  F.  Plehn  hat  noch  ein  post- 
malarisches  Chinin fieber  beschrieben,  und  auch  von  anderer  Seite  sind  solche 
Fälle  beschrieben  worden,  wo  nach  Uberstehen  einer  Malaria  jedesmal  nach  Verabfolgung 
therapeutischer  Chinindosen  ein  Fieberanfall  erfolgte,  ohne  daß  Parasiten  im  Blute  nach- 
weisbar waren. 

Mir  selbst  sind  solche  Fälle  bisher  noch  nicht  zu  Gesicht  gekommen.  Man  muß 
aber  an  diese  Möglichkeit  denken  bei  dauernd  negativem  Blutbefunde,  um  nicht  nutzlos 
die  Chinindosen  zu  häufen. 

Erwähnung  verdient  noch,  daß  bei  Kindern  unter  2  Jahren  die  Regel- 
mäßigkeit der  bei  den  Erwachsenen  beobachteten  Fieber  nicht  vor- 
handen zu  sein  braucht.  MoNCORVO  sah  bei  ihnen  meist  nur  remit- 
tierende oder  quotidiane  Fieber.  Insbesondere  kann  das  Froststadium 
völlig  fehlen.  Ich  selbst  habe  bei  Neger kin der n  in  diesem  Falle  bisweüen 
nur  sehr  deutliches  Gähnen  bemerkt  und  sehr  ausgesprochene  Schläfrigkeit,  in  einigen 
Fällen  auch  Tremor  der  Extremitäten. 

III.  Milztumor  bei  akuter  Malaria. 

Die  Schwellung  der  Milz  bei  der  akuten  Infektion  ist  bedingt  durch  die 
plötzliche  Hyperämie  und  Hyperplasie  der  Pulpa,  ferner  durch  die  Ablagerung 
großer  Mengen  infizierter  roter  Blutkörper,  bzw.  pigmenthaltiger  Leukocyten.  Der 
infolge  der  Milzvergrößerung  entstehende  Schmerz  in  der  Müzgegend,  bzw.  Druck- 
gefühl, kann  sehr  wechselnd  sein,  ja  manchmal  ganz  fehlen.  Da  in  der  Milz 
Schizonten  wie  auch  Gameten  sich  in  Menge  finden  können,  während  dieselben 
im  peripheren  Blute  nicht  vorhanden  sind,  ist  die  Milz  kaum  als  ein  Bildungsort 
von  Antitoxinen  der  Malariaparasiten  zu  betrachten. 

Der  Milztumor  wird  bei  akuter  Tertiana  und  Quartana  selten  vermißt.  Etwas 
schwieriger  ist  schon  der  Nachweis  bei  Neuerkraukungen  der  Perniciosa.  Auch 
hier  kann  aber  während  des  FieberanfaUes  intensive  Schmerzhaftigkeit  in  der  Milz- 
gegend auftreten. 

Spezielles  über  Anämie  bei  Malaria. 

1.  Reduzierung  der  roten  Blutkörper. 

Wir  deuteten  schon  an,  daß  bei  jedem  Anfalle  eine  Anzahl  von  roten  Blutkörpern 
vernichtet  wird,  wie  man  durch  Zählung  leicht  feststellen  kann.  Indeß  sind  bei 
derartigen  Zählungen  die  Fehlerquellen  zu  vermeiden,  welche  sich  infolge  der  un- 
gleichen Verteilung  des  Blutes  im  peripheren  Kreislauf  zeigen  können,  entsprechend 
dem  verschiedenen  Tonus  der  Gefäße  in  den  einzelnen  Fieberstadien.  Auch  die 
wechselnde  Konzentration  des  Blutes  durch  vermehrte  Wasseraufnahme  oder  Ab- 
gabe ist  zu  berücksichtigen.  Bei  starkem,  unstillbarem  Erbrechen,  bei  Diarrhöen 
findet  zweifellos  eine  Eindickung  des  Blutes  statt,  und  wir  würden  ohne  Berück- 
sichtigung dieser  Momente  zu  ganz  falschen  Resultaten  kommen.  Am  besten 
bestimmt  man  daher  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  während  der 
Apyrexie.  Bei  den  schweren  Formen  der  Perniciosa  kann  der  Verlust  während 
eines  einzigen  Anfalles,  der  allerdings  48  und  mehr  Stunden  betragen  kann,  bis 
1^/2 — 2  Millionen  pro  ccmm  betragen. 

24* 
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Türk  fand  bei  Perniciosa  innerhalb  von  3  Tagen  einen  Verlust  von  1  Million  roter 
Blutkörper,  Mannabeeg  in  2  Fällen  im  Verlauf  von  2 — 4  Tagen  1 — 1  '/g  Millionen,  Kelsch 
in  4  Tagen  2  Millionen.  Zuweilen  besteht  ein  großes  Mißverhältnis  zwischen  Zahl  der  in- 
fizierten roten  Blutkörper  im  peripheren  Kreislauf  und  der  überhaupt  untergegangenen 
roten  Blutkörper. 

Die  Vernichtung  der  roten  Blutkörper  erfolgt  sehr  ver- 
schieden, je  nachdem  es  sich  um  Neuerkrankungen  oder  Rezidive 
handelt,  indem  bei  Rezidiven  die  Zahl  der  in  jedem  Anfalle  zer- 
störten roten  Blutkörper  im  Yerliältnis  zu  den  Neuerkrankungen 
geringer  wird. 

Ja,  es  kommt  vor,  daß  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  bei  Rezidiven  überhaupt 
nicht  mehr  sinkt.  Diese  Erscheinung  ist  so  zu  erklären,  daß  während  der  Rezidive 
sich  mehr  Gameten  in  den  roten  Blutkörpern  entwickeln  und  weniger  Schizonten. 
Das  Knochenmark  hat  daher  Zeit,  füi-  Ersatz  der  zerstörten  roten  Blutkörper  zu  sorgen. 

Der  Umstand,  daß  ich  mehrfach  im  peripheren  Blute  freie  (ev.  ausgewanderte?) 
noch  unreife  Makrogameten,  wenigstens  bei  Tertianarecidiven,  gesehen,  ist  vielleicht  auch 
mit  zur  Erklärung  des  Mißverhältnisses  zwischen  Zahl  der  Parasiten  und  der  relativ 
geringen  Zahl  der  zertörten  roten  Blutkörper  heranzuziehen. 

Übrigens  kann  während  eines  Fieberanfalles,  während  dessen  nur  die  Jugend- 
formen der  Malariaparasiten  in  den  roten  Blutkörpern  zu  sehen  sind,  ein  großer 
Teil  der  letzteren  durch  recht  energisch  einsetzende  Therapie  noch  gerettet  werden. 
Auch  Alter,  Rasse,  eintretende  relative  Immunität  gegen  Malaria,  ev.  der 
roten  Blutkörper  selber  oder  des  ganzen  Organismus,  und  die  Konstitution 
spielen  dabei  eine  Rolle.  Bekannt  ist  die  Tatsache,  daß  man  auch  bei  Hunden,  bei 
denen  Versuche  mit  Pyrodin Vergiftung  stattfanden,  schließlich  immer  größere  Mengen 
anwenden  muß.  um  schädliche  Effekte  zu  erzielen. 

Der  Ersatz  der  roten  Blutkörper  erfolgt  bei  den  gewöhnlichen  Fiebern 
der  Tertiana  und  Quartana  bei  entsprechender  Therapie  sehr  sctmell,  schwieriger 
und  langsamer  bei  den  schweren  Formen  der  Perniciosa.  Auch  hier  sind  Rasse, 
Alter  und  Konstitution  von  mitbestimmendem  Einfluß. 

Aber  auch  bei  den  schwersten  Fieberformen  der  Tropen  kann  bei  günstigen  äußeren 
Verhältnissen  und  entsprechender  Behandlung  eine  erstaunlich  schnelle  Restitutio  ad  in- 
tegrum bezüglich  der  Zahl  der  roten  ßlutkörper  erfolgen.  Ich  sah  Fälle,  wo  innerhalb 
von  8  Tagen  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  um  2  Millionen  pro  cmm  im  peripheren  Blute 
zunahm.  Im  Allgemeinen  findet  der  Ersatz  der  roten  Blutkörper,  in  Prozenten  berechnet, 
nach  Neuerkrankungen  schneller  statt  als  nach  Rezidiven  bei  chronischer  Malaria.  Be- 
kanntlich ist  ja  auch  die  Rekonstitution  des  Blutes  nach  größeren  mechanischen  Blutver- 
lusten eine  viel  intensivere,  als  nach  ständig  sich  wiederholenden  kleineren,  wie  sie  z.  B. 
bei  Ankylostomiasis  gegeben  ist. 

2.  Reduzierung  des  Hämoglobin. 

In  Übereinstimmung  mit  dem  Obigen  steht,  daß  bei  den  gewöhnlichen  Neu- 
erkrankungen an  Tertiana,  Quartana  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  selbst  an 
Perniciosa  ein  proportionales  Verhältnis  zwischen  Schwund  des  Hämoglobin  und 
Absterben  der  roten  Blutkörper  besteht.  Bei  den  schweren  Perniciosen  können 
aber  auch  nichtinfizierte  rote  Blutkörper  der  hämolytischen  Wirkung  der  Perniciosa- 
infektion  zum  Opfer  fallen.  Indeß  der  Ersatz  des  Hämoglobin  hält 
nicht  gleichen  Schritt  mit  dem  Ersatz  der  verlorengegangenen 
roten  Blutkörper,  so  daß  durchschnittlich  bei  den  Perniciosen, 
die  hier  besonders  in  Frage  kommen,  einigeTage  nach  dem  letzten 
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Fieber  ein  Mißverhältnis  zwischen  Hämoglobin  und  Zahl  der  roten 
Blutkörper  bestehen  wird.    Zur  Illustration  füge  ich  hier  eine  Kurve  bei. 

In  Zusammenhang  mit  dem  rapiden  Zerfall  der  roten  Blutkörper  und  dem 
Freiwerden  des  Hämoglobin  in  der  Blutflüssigkeit  steht  auch  die  Melirproduktion 
von  Galle,  welche  in  der  Leber  aus  dem  Hämoglobin  gebildet  wird.  Das  Vor- 
handensein profuser  Mengen  von  Galle  bei  Perniciosa  findet  so  seine  leichte  Erklärung. 

In  seltenen  Fällen  können  nach  einer  akuten,  besonders  schweren  Perniciosa  (Neu- 
erkrankung) auch  schwere  postmalarische  Anämien  auftreten.  Es  tritt  dies  besonders 
ein  in  nicht  oder  ungenügend  behandelten  Fällen  mit  besonders  reichlicher  Parasiten- 
entwicklung und  Produktion  besonders  virulenter  Toxine,  wodurch  eine  ausnahms- 
weise schwere  Schädigung  der  hämopoetischen  Organe  bedingt  wird.  Wenn  es  in 
solchen  Fällen  zu  Hämorrhagieen,  z.  B.  zu  starken  Nasen-  oder  Darmblutungen 
kommt,  kann  die  Schädigung  des  Knochenmarks  natürlich  eine  besonders  nach- 
haltige sein. 

Wie  verhält  sich  nun  das  Blut,  wenn  die  Malaria  in  Form  stets 
wiederkehrender  Eezidive  auf  den  Körper  einwirkt? 


Fig.  24. 
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Ersatz  der  roten  Biutkörper  und  des  Hämoglobins  nach  einer  Perniciosa  (Neuerkrankung). 


Wir  wissen,  daß  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ein  ständiges  Absterben 
roter  Blutkörper  erfolgt.  Dieselben  haben  nach  der  bisherigen  Annahme  eine  durch- 
schnittlich nur  3 — 4  wöchentliche  Lebensdauer.  Wenn  nun  durch  die  Malariaanfälle 
während  jedes  Anfalles  immer  neue  rote  Blutkörper  vernichtet  werden,  so  muß  das 
Knochenmark  die  Verluste  durch  erhöhte  Bildung  decken.  Zunächst  genügen  dafür 
die  gewissermaßen  in  Eeserve  gehaltenen  roten  Blutkörper  des  Knochenmarks.  Wirkt 
der  schädigende  Eeiz  aber  längere  Zeit  ein,  so  treten  die  Jugendformen  der  roten 
Blutkörper  auf. 

Wir  bemerken  zunächst 

a)  die  schon  erwähnte  Polychromatophilie  vgl.  Taf.  XI  Fig.  40. 

b)  basoplüle  Körnung  vgl.  Taf.  XI  Fig.  38  u.  39. 

c)  kernhaltige  rote  Blutkörper  und  zwar  in  der  Regel  die  sog.  Normoblasten, 
seltener  die  sog.  Megaloblasten,  vgl.  Taf.  XI  Fig.  34  u.  35. 

Kernhaltige  rote  Blutkörper  finden  sich  bei  ganz  verschiedenartigen  Zuständen  im 
Blute  und  sind  als  unreife  Formen  zu  betrachten,  die  in  die  Zirkulation  gelangen,  bevor 
der  Kern  geschwunden  ist.  Das  Plasma  derselben  färbt  sich  zuweilen  polychromatophil, 
also  ebenso  wie  die  Erythroblasten  des  Markes. 
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Die  nicht  mehr  vollwertigen  Formen  zeigen  auch  weniger  Hämoglobin  als 
normal. 

Die  Verschlechterung  des  Blutes  zeigt  sich  dann  schon  makroskopisch  an 
blasser  Farbe. 

Es  ist  erstaunlich,  wie  trotzdem  der  Organismus,  falls  die  betreffenden  Schädigungen 
langsam  eintreten,  unter  Umständen  beträchliche  Zeit  imstande  ist,  dieselben  Arbeits- 
leistungen in  Icörperlicher  und  geistiger  Beziehung  zu  leisten  wie  bisher.  Ich  sah  in  Afrika 
mehrfach  Leute,  welche  bei  ihrer  Ankunft  völlig  normale  Verhältnisse  bezüglich  des  Hb 
und  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  zeigten  (85  — Hb  und  bis  5  Millionen  rote  Blut- 
körper), und  welche  nach  einer  Reihe  von  Monaten  nach  einem  oder  mehreren  Fiebern 
nur  noch  40— 45''/o  Hb  aufweisen  und  etwa  3 — 3  Va  Millionen  roter  Blutkörper.  Angeblich 
bestand  manchmal  vollkommenes  Wohlbefinden.  Über  das  Vorhandensein  des  beträcht- 
lichen Grades  der  Anämie  gibt  dann  bei  solchen  durch  die  tropische  Sonne  gebräunten 
Leuten  nur  die  genaue  Blutuntersuchung  Aufschluß. 

Speziell  kann  auch  unter  Umständen  die  Verdauung  und  der  Appetit  scheinbar 
vollkommen  ungestört  sein.  Auch  bei  diesen  Fällen  von  leichter  chronischer 
Anämie  infolge  vonMalaria  findet  man  einen  gewissenGrad  vonLeuko- 
penie  und  relative  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Leukocyten. 

3.  Verringerung  des  spezifischen  Gewichtes  des  Blutes. 

Das  spezifische  Gewicht  ist,  abgesehen  von  dem  im  Serum  enthaltenen  Eiweiß 
ganz  besonders  abhängig  von  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  und  der  Quantität  des 
in  denselben  enthaltenen  Hämoglobins.  Eine  Verringerung  des  spezifischen  Gewichtes 
wird  daher  stets  eine  gewisse  Verschlechterung  des  Blutes  anzeigen. 

Man  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  am  einfachsten  nach  der  bekannten  Methode 
von  Häjimarschlag,  indem  man  durch  Mischung  von  Chloroform  (spezifisches  Gewicht 
=  1,485)  und  Benzol  (spezifisches  Gewicht  =  0,88),  in  einem  Glaszylinder  eine  Flüssigkeit 
m.  d.  spez.  Gew.  von  1,050  herstellt.  (Ausmessen  mit  Normalaräometer.)  Dann  läßt  man 
einen  Tropfen  Blut  in  die  Mischung  fallen,  und  gießt  entweder  Chloroform  oder  Benzol 
so  lange  zu,  bis  der  Blutstropfen  in  der  Mitte  der  Mischung  schwimmt  und  nicht  mehr 
nach  oben  oder  unten  steigt.  Jn  diesem  Moment  mißt  man  mit  dem  Aräometer  und  hat 
nun  das  spezifische  Gewicht  des  Blutstropfens. 

A.  Plehn  fand  bei  einem  Hämoglobingehalt  von  90 — 95%  das  spezifische  Blut- 
gewicht 1060—1063.  Weiter  fand  er.  daß  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  um 
X  %  einem  Fallen  des  spezifischen  Gewichtes  um  ^  tausendstel  ungefähr  entspricht. 

Nach  Diaballa,  zitiert  nach  Plehn,  entspricht  10  %  Hämoglobin  4,46  pro  Mille  des 
spezifischen  Gewichtes.  Man  kann  die  Bestimmung  dieses  Verhältnisses  von  Hämo- 
globin zum  spezifischen  Gewicht  für  differentialdiagnostische  Zwecke  verwenden. 

4.  Veränderung  im  Verhalten  des  Eisengehaltes  des  Blutes  zum  Hämoglobin. 

Deganello  (zitiert  nach  Ascoli,  Folia  hämatolog.  1905,  Nr.  4)  bestimmte  das  Eisen 
mittels  des  Ferrometers  von  Jolles,  das  Hämoglobin  mittels  des  Fleischl - MiESCHERSchen 
Hämometers  und  fand  bei  verschiedenen  Formen  sekundärer  Anämie,  auch  bei  Malaria, 
das  Verhältnis  Fe/Hb  normal,  bis  der  Hämoglobingehalt  ein  gewisses  Miniraum  erreichte, 
welches  zwischen  48— 56%  schwankt.  Von  diesem  Punkte  an  überschritt  der  Wert  Fe/Hb 
die  Norm  um  so  mehr,  je  tiefer  der  Hämoglobingehalt  sank.  Bei  mechanischer  Blut- 
entziehung bleibt  der  Wert  von  Fe/Hb  annähernd  normal. 

5.  Veränderung  der  Isotonie  der  roten  Blutkörper. 

Eine  große  Bedeutung  scheint,  besonders  auch  im  Hinblick  auf  die  Lehre 
vom  Schwarzwasserfieber,  die  sogen.  Isotonie  zu  gewinnen.   Man  versteht  darunter 
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bekanntlich  das  Vermögen  der  roten  Blutkörper  in  einer  isotonischen  Kochsalzlösung 
von  bestimmter  Konzentration  (0,7  **/o  bzw.  beim  Menschen  0,9  ^/o)  das  Hämoglobin 
festzuhalten,  so  daß  weder  Diffusion  von  Hämoglobin  in  die  Kochsalzlösung,  noch 
von  der  Kochsalzlösung  in  die  roten  Blutkörper  erfolgt. 

Man  saugt  das  zu  untersuchende  Blut  zunächst  bis  zum  Teilstrich  0,5  im  Blut- 
körperchen-Zählapparat von  Thomas  -  Zeiss  auf  und  darauf  3°/oige  Kochsalzlösung  bis  zum 
Teilstrich  von  101,  mischt  dann  und  zählt  die  roten  Blutkörperehen.  In  dieser  Kochsalz- 
lösung konservieren  sich  die  roten  ßlutkörper.  Hierauf  verfährt  man  beim  zweiten  Versuch 
ganz  ähnlich,  nur  nimmt  man  jetzt  0,4%ige  sogenannte  hypotonische  Kochsalzlösung.  Hier- 
bei verliert  innerhalb  10  Minuten  ein  Teil  der  roten  Blutkörper  das  Hb. 

Das  prozentuale  Verhältnis  der  in  der  hypotonischen  Kochsalzlösung  ihren 
Farbstoff  festhaltenden  roten  Blutkörper  zur  Gesamtzahl  des  in  3"/o  Kochsalzlösung 
den  Farbstoff  festhaltenden  Blutes  ist  dann  der  Index  für  die  Beständigkeit  des 
entnommenen  Blutes.  Bei  gesunden  Individuen  finden  wir  unbedeutende  tägliche 
Schwankungen. 

Die  Isotonie  der  roten  Blutkörper  bei  drohendem  Blutzerfall  (Schwarzwasserfieber) 
ist  herabgesetzt.    Nach  eingetretenem  Blutzerfalle  kann  die  Isotonie  erhöht  sein. 

6.  Veränderung  im  Verhalten  des  Gefrierpunktes  des  Malariablutes. 

Letzterer  konnte  aus  Mangel  an  Eis  in  Kamerun  nicht  geprüft  werden.  Vgl. 
darüber  die  große  Monographie  von  GEAwaiz  und  Kobanyi.  Untersuchungen  darüber 
wären  erwünscht.  Der  Gefrierpunkt  ist  bekanntlich  abhängig  von  dem  osmotischen  Drucke. 
Auch  Untersuchungen  über  die  elektrische  Leitungsfähigkeit  des  Malariablutes  stehen 
noch  aus. 

7.  Die  Verringerung  des  Eiweifsgehaltes  des  Blutes 

hat  seinen  Grund  darin,  daß  sich  die  roten  Blutkörper  vermindern  und  daß  das  Serum 
wasserreicher  wird.    Es  tritt  dann  der  Zustand  der  sog.  Hydrämie  ein. 

Sache  weiterer  Untersuchungen  wird  es  sein  müssen,  festzustellen,  ob  das  Blut- 
plasma auch  bei  Malaria  eine  Zunahme  des  Globulins  und  beträchtliche  Abnahme  des 
Albumins  erfährt,  wie  es  M.  Mayer  im  Hamburger  Tropeninstitut  bei  der  Tsetseinfektion 
des  Hundes  gefunden.  Der  Eiweißquotient  d.  h.  das  Verhältnis  des  Gesamtglobulins  (des 
Fibrinogen  plus  Globulin)  zum  Albumin,  welches  unter  normalen  Verhältnissen  von  1  :  1,5 
bis  1  :  1,9  schwankt,  sank  bei  den  Versuchen  von  M.  Mayer  bis  unter  1:1. 

Eekapitulieren  wir,  so  haben  wir  nach  den  bisher  geschil- 
derten Symptomen  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  schweren 
sekundären  Anämie  vor  uns,  wie  sie  auch  durcli  eine  Eeihe  von  anderen 
Schädigungen  bedingt  sein  kann.  Was  den  Blutbefund  bei  diesen  Malaria- 
a n ä m i k e r n  aber  von  dem  der  gewöhlichen  sekundären  Anämie  meistens 
unterscheidet,  sind 

1.  die  gelegentlich  bei  Recidiveu  vorkommenden  Parasiten, 

2.  die  pigmenthaltigen  Leukocyten, 

3.  das  Vorhandensein  einer  gewissen  Leukopenie  mit  relativer  Vermehrung 
der  großen  mononukleären  Leukocyten. 

•  Wird  nun  der  anämische  Malariker  einer  sorgfältigen  Behandlung  unterzogen, 
welche  sowohl  die  Ursache  der  Malaria  beseitigt  als  auch  die  durch  Malaria  ge- 
setzte Anämie,  so  kann  allmählich  Restitutio  ad  integrum  eintreten,  je  nach  der 
Disposition  des  einzelnen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit.  Wirken  die  er- 
wähnten Schädigungen  weiter  auf  die  hämopoetischen  Organe,  so 
kann  die  Anämie  die  Formen  der  progressiven  perniciösen  Anämie 
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annehmen.  Ja,  es  kann  dieser  Zustand  als  chronische  bzw.  iDerniciöse  Anämie 
noch  als  unabhängige  Krankheit  fortdauern,  wenn  bereits  die  eigentliche  Malaria- 
infektion mit  oder  ohne  spezifische  Behandlung  geschwunden  ist.  M  a  n  m  u  ß  i  n  1  e  t  z  - 
terem  Falle  dann  annehmen,  daß  die  Parasiten  in  dem  hochgradig 
veränderten  Blute  nicht  mehr  den  genügenden  Nährboden  fanden 
und  somit  an  den  Folgen  ihrer  eigenen  Tätigkeit  starben. 

Bei  manchen  schweren  postmalarischen  Anämien,  die  mit  Milztumor  verbunden 
sind,  könnte  man  auch  an  eine  Wirkung  von  Stotfwechselprodukten  der  hyper- 
trophischen Milz  denken,  wie  es  Grawitz  bei  der  BANXi'schen  Krankheit  vermutet. 
Indeß  ich  sah  auch  Fälle  von  überstaudeuer  Perniciosa  ohne  irgend  wie  erheblichen 
Milztumor,  wo  sich  eine  schwere  Anämie  mit  unregelmäßigen  Temperatursteigerungen 
ausbildete.  Schwäcliliche  Personen  sind  immer  dieser  Komplikation  besonders  aus- 
gesetzt. Parasiten  wurden  im  peripheren  Blute  nie  gefunden,  und  Chinin  ist  dann 
gänzlich  wirkungslos.  Es  ist  das  wichtig  für  den  Anfänger,  der  nur  zu  leicht  zu 
großen  Chinindosen  greift.  In  anderen  Fällen  können  die  Parasiten  sich 
an  das  so  sehr  verschlechterte  Nährmedium  gewöhnen. 

Bei  der  perniciösen  progressiven  Anämie  infolge  von  akuter 
Malaria  ist  schon  die  Farbe  des  Blutes  auffällig  blaß,  ja  jeder  einzelne  Tropfen 
Blut  wässerig.  Das  spezifische  Gewicht  sinkt  dann  bis  unter  1030,  und  es  können 
nach  Grawitz  auch  die  Trockenrückstände  bis  unter  10%  heruntergehen,  so  daß 
das  Blut  mehr  als  90%  Wasser  enthält  gegenüber  78%  in  der  Norm.  Die  roten 
Blutkörper  verändern  ihre  Form  leicht  trotz  größter  Vorsicht  bei 
Anfertigung  des  Präparats.  Auch  der  Eiweißgehalt  ist  stark  vermindert,  bis 
auf  etwa  ^is  des  normalen,  ebenso  die  Gerinnungsfähigkeit.  Letzteres  hat 
hohe  praktische  Bedeutung  in  chirurgischen  Fällen.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörper 
ist  enorm  vermindert,  auch  der  Hämoglobingehalt.  Unter  den  roten  Blutkörpern 
treten  gerade  jetzt  solche  mit  polychromatophiler  Färbung  und  mit  basophilen  Kör- 
nungen auf,  ferner  Makro-,  Mikro-  iind  Poikilocyten,  Normoblasten.  Megaloblasten, 
d.  h.  große  kernhaltige  blasse  Blutkörper,  welche  immer  ein  sicheres  Zeichen  einer 
schweren  Anämie  sind.  Vgl.  Taf.  XI  Fig.  34 — 40.  Dabei  kann  der  Hämoglobin- 
gehalt mancher  roten  Blutkörper  relativ  hoch  sein. 

Die  Leukocyten  sind  bei  schwerer  perniciöser  Anämie  stets  vermindert,  da 
auch  die  hämopoetischen  Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind.  Nach  E.  Grawitz 
geht  in  der  Rekonvaleszenz  die  Vermelmmg  der  weißen  Bhitkörperchen  der  Ver- 
mehrung der  roten  in  der  Eegel  voran. 

Die  Blutplätteheu  sind  nach  meinen  Befunden  in  Kamerun  bei  den  schweren 
Formen  der  akuten  Malariaanämie  meist  vermehrt.  £v.  hängt  der  Befund  zusammen 
mit  dem  vermehrten  Auftreten  kernhaltiger,  unreifer,  meist  bald  untergehender  Erythro- 
cyten,  aus  deren  Kernen  sich  die  Blutplättchen  bilden.  Auch  sollen  in  den  Fällen,  in 
denen  es  infolge  der  llalariainfektion  zu  Hämorrhagieen  kommt,  die  Blutplättchen  sich 
häufiger  finden  als  bei  den  Blutungen  infolge  von  Hämophilie.  Es  wird  das  als  diff'erential- 
diagnostisches  Moment  aufgefaßt. 

Sehr  selten  kommt  es  scheinbar  auch  zu 

Leukämie.  Bekanntlich  ist  nach  E.  Neumann  jede  Leukämie  myelogenen 
Ursprunges.  Mosler  hat  unter  124  Fällen  von  Leukämie  nur  8  oder  10  gefunden, 
die  in  ätiologische  Beziehimg  zur  Malaria  gebracht  werden  konnten. 

Marchiafava  und  Bignami  berichten  von  2  Fällen.  Ich  selbst  sah  einen  Fall  von 
myelogener  Leukämie  bei  einer  etwa  lOjährigen  Tochter  des  Häuptlings  Mangä  Bell  in 
Duala,  welche  nach  Mitteilung  des  sehr  intelligenten  Vaters  früher  viel  an  Malariafieber 
gelitten  haben  sollte  und  pigmenthaltige  Leukocyten  aufwies.    Sektion  wurde  leider  nicht 


Malaria. 


377 


gestattet.  Fälle  von  Leukämie  bei  Negern  sind  meines  Wissens,  wenigstens 
in  Afrika,  noch  nicht  beschrieben. 

Sakorraphos  beschrieb  unter  dem  Namen  „Chloropaludisme"  10  Fälle  von 
Leukämie  bei  Leuten,  die  früher  in  Malariagegenden  gelebt  hatten  und  noch  an  Ver- 
größerung der  Leber  und  Milz  litten,  aber  keine  Parasiten,  keine  Temperatursteigerungen 
aufwiesen.    Die  Blässe  v/ar  eine  außerordentlich  große. 

King  Brown  sah  auch  einen  Fall  von  lymphatischer  Leukämie  angeblich  nach 
Malaria  entstehen. 

JJach  PöcH  besteht  indeß  kein  Zusammenhang  zwischen  Malaria  und  Leukämie. 

Allgemeine  Pathologie  der  chronischen  Malariainfektiou  und  der 

Malariakachexie. 

Wir  haben  bisher  von  den  Hauptsymptomen  der  akuten  Malaria  gesprochen, 

1.  der  Anämie  und  Melanämie, 

2.  dem  Fieberverlaufe, 

3.  dem  Milztumor.  ^ 
Wenden  wir  uns  nun  zu  der  mildesten  Form  der  chronischen  Malaria- 
infektion zu  der 

1.  latenten  Malaria. 

Man  hat  darunter  einen  Zixstand  zu  verstehen,  bei  dem  die 
Malariakeime  keine  äußerlich  sichtbaren  Erscheinungen  machen, 
so  daß  weder  Fieber  auftritt,  noch  eine  sich  klinisch  bemerkbar 
machende  Anämie. 

Man  kann  nun,  je  nachdem  es  überhaupt  noch  zu  keinem  Fieberanfall  oder 
bereits  zu  solchen  gekommen  ist,  das  Latenzstadium  der  Malaria  entweder  als  ein 
sehr  verlängertes  Inkubationsstadium  auffassen  oder  als  eine  äußerst  milde  und 
chronisch  verlaufende  Malariainfektion,  während  deren  der  Organismus  stets  Zeit 
hat,  sich  von  den  Schädigungen  der  Malariakeime  zu  erholen.  Bei  der  ersteren 
Definition  fällt  das  Latenzstadium  ganz  mit  dem  Inkubationsstadium  der  Malaria 
(vgl.  dieses)  zusammen.  Dasselbe  ist,  wie  wir  schon  lange  wissen,  verschieden  je 
nach  der  Art  der  injizierten  Malariasporozoiten  und  nacli  der  Eesistenz  des  Indi- 
viduums. Letztere  ist  abhängig  von  einer  Art  relativer  Immunität  gegen  die  Malaria 
und  von  dem  Vorhandensein  günstiger  äußerer  Verhältnisse  bezüglich  Kleidung, 
Ernährung,  Klima  etc. 

Es  kommen  zweifellos  Fälle  vor,  wo  erst  monatelang  nach  dem  Verlassen 
einer  Malariagegend  die  Infektion  zum  Ausbruch  kommt,  ohne  daß  die  Möglichkeit 
einer  Neuinfektion  mittlerweile  bestanden  hat.  Bei  irgend  einer  Schädlichkeit,  sei 
es  Erkältung,  Arger,  Diätfehler,  Überanstrengung  etc.  werden  dann  die  Betreffenden 
im  besten  Wohlsein  plötzlich  von  einem  Malariaanfall  überrascht.  Wir  müssen  daher 
annehmen,  daß  in  solchen  Fällen  die  Malariakeime  schon  längere  Zeit  in  einer  Form 
im  Körper  sich  fanden,  welche  gegen  äußere  Einflüsse,  seien  es  die  Schutzkräfte 
des  Organismus,  seien  es  Medikamente  wie  Chinin,  widerstandsfällig  sind.  Dieses 
aber  sind  die  Makrogameten.  Die  Parthenogenese  bez.  Umwandlung  der  Makro- 
gameten in  Schizonten  findet  erst  statt,  wenn  die  Eesistenz  des  Körpers  durch  die 
oben  erwähnten  Schädlichkeiten  beeinträchtigt  wird.  (Andererseits  können  auch  die 
Schizonten  bei  besonders  starker  Entwicklung  der  Schutzlcräfte  des  Organismus  in 
ihrer  Entwicklung  gehemmt  werden.) 

In  ähnlichem  Sinne  kann  man  auch  von  einem  Latenzstadium  der  Malaria 
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sprechen,  wenn  eine  Anzahl  von  Monaten  nach  einer  akuten  Infektion  bei  völligem 
Wohlbefinden  wieder  ein  neuer  Anfall  erfolgt.  Die  in  inneren  Organen  bis  zum 
Fieberausbrucli  gewissermaßen  schlummernden  Makrogameten  haben  eben  keine 
anämisierende  Wirkung  ausüben  können. 

Zu  dem  Begriff  der  chronischen  Malaria  gehört  dagegen,  daß 
die  Malaria  aus  irgend  welchem  Grunde,  sei  es  infolge  von  beson- 
derer Disposition,  sei  es  infolge  ungenügender  Behandlung  immer 
wieder  rezidiviert,  und  daß  infolge  dieser  wiederholten  Schädi- 
giingen  des  Körpers  eine  mehr  oder  weniger  tiefgehende  Ver- 
änderung einzelner  Organsysterae,  besonders  des  Blutes,  eintritt. 

2.  Chronische  Malaria  im  engeren  Sinne. 

Die  bei  der  chronischen  Malaria  besonders  leicht  auftretende  Anämie  und 
Melanämie  haben  wir  bereits  im  vorigen  Abschnitt  geschildert.  Schon  äußerlich 
fallen  diese  Kranken  durch  eine  gewisse  Blässe,  entsprechend  der  Vemngerung  der 
roten  Blutkörper  und  des  Hämoglobins,  auf.  Das  nicht  selten  anzutreffende  ge- 
dunsene Aussehen  ist  auf  die  eingeti^etene  Hydrämie  zurückzuführen. 

Eückf  alle. 

Ich  verstehe  unter  Rückfällen  solche  Fälle,  wo  einige  Tage  nach  erfolgter 
Entfieberung  bei  Neuerkranktgewesenen  ein  neuer  Anfall  erfolgt,  als  es  zur  Bildung 
von  Gameten  noch  kaum  gekommen  sein  konnte.  Es  handelt  sich  dann  immer  um 
FäUe,  wo  die  Abtötung  der  Schizonten  durch  Chinin  nicht  energisch  erfolgt  ist. 
Eine  vielhundertfacheErfahrung  hat  gezeigt,  daß  bei  sehr  energi- 
scher Behandlung  der  Erstlingsfieber  die  Gefahr  der  Rückfälle 
eine  relative  sehr  geringe  ist. 

Rezidive. 

Von  diesen  Rückfällen  sind  die  zu  trennen,  welche,  wie  erwähnt,  durch 
die  Parthenogenese  der  Makrogameten  bedingt  werden. 

Die  Dauer  der  Intervalle  zwischen  den  schnell  einander  f  o  1  g e n d e n  Rezidiven 
beträgt  nach  Mariotti-Bianchi  bei  Tertiana  simplex  zwischen  5  und  18  Tage,  bei  Perniciosa 
zwischen  5  und  21  Tage,  besonders  aber  zwischen  5  und  9  Tage.  Bei  westafrikanischer 
Perniciosa  beti«agen  die  Intervalle  für  Rezidive  bei  ungenügender  oder  Lichtbehandlung 
durchschnittlich  9 — 12  Tage,  entsprechen  also  ziemlich  dem  Inkubationsstadium.  Diese 
Zeit  würde  also  mit  der  cyklischen  Entwicklung  des  Makrogameten  zu  Schizonten  zu- 
sammenfallen. Eine  Stütze  für  diese  Annahme  finden  wir  auch  in  der  Tatsache,  daß  im 
Blute  der  Negerkinder  oft  abwechselnd  mehr  Gameten  und  abwechselnd  mehr  Schizonten 
sich  finden. 

Gerade  die  Perniciosa  zeichnet  sich  durch  eine  seltene  Hartnäckigkeit  im 
schnellen  Rezidivieren  aus.  Wir  können  dies  leicht  durch  die  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  (schützende  Membran)  begründete  größere  Resistenz  der  Perniciosa- 
Makrogameten  erklären.  Bei  der  Quartana  sind  die  Intervalle  zwischen  den  Rezi- 
diven von  unbestimmter  Dauer.  Die  Chininkur  hat  aber  den  größten 
modifizierenden  Einfluß  auf  die  Dauer  dieser  Intervalle,  und  es 
kann  das  Tertiana  simplex  -  Rezidiv  bei  systematischer  Prophy- 
laxe überhaupt  ausbleiben,  nach  meinen  Erfahrungen  z.T.  sogar 
das  Perniciosa-Recidi V. 

Bei  den  Rezidiven  mit  längeren  Intervallen  sollen  die  Recidive  bei 
Tertiana  simplex  nach  Mariotti-Bianchi  durchschnittlich  schwanken  zwischen  3  und  13 
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jMonaten,  bei  den  Pemiciosafiebern  Italiens  zwischen  4 — 8  Monaten.  In  Wirklichkeit 
können  die  Intervalle  zwischen  den  Rezidiven  noch  viel  größeren  Schwankungen  unterliegen. 

V.  Leyden  sah  bei  einem  karzinomkranken  Apotheker  aus  Südruliland  Malaria- 
parasiten 3  Jahre  nach  dem  letzten  angeblichen  Fieberanfalle  auftreten. 

Schilling  beschrieb  ein  Rezidiv  einer  in  den  Tropen  erworbenen  Tertiana,  welches 
8%  Monate  nach  dem  Verlassen  von  Ostafrika  und  2^2  Jahre  nach  dem  letzten  in 
Afrika  beobachteten  fieberanfalle  auftrat. 

Der  Verlauf  der  Eezidive  ist  je  nach  der  Disposition  und  Resistenz  des  be- 
treffenden Individuums  bald  leicht,  bald  schwer,  bald  im  Tj^ius  einer  schweren 
Neuinfektion,  bald  in  Foi'm  von  einem  oder  zwei  leichten  Anfällen  verlaufend.  Im 
allgemeinen  verlaufen  sämtliche  Eezidive  häufiger  intermittierend 
als  unregelmäßig.  Speziell  trifft  dies  auch  zu  für  die  Perniciosa  der  Tropen 
und  für  eine  ev.  anfangs  unregelmäßig  beginnende  Quartana.  Nur  bei  der  Tertiana 
gebe  ich  zu,  daß  die  irregulär,  bez.  remittierend  verlaufende  Form  fast  ausschließ- 
lich bei  Eezidiven  vorzukommen  scheint.  Die  Auslösung  der  Eezidive  kann  durch  die 
cyklische  Entwicklung  der  Makrogameten  scheinbar  spontan  erfolgen,  ohne  daß  eine 
Hilfsursache  sich  feststellen  läßt,  oder  unter  deutlicher  Mitwirkung  einer  solchen 
Hilfsursache,  z.  B.  Diätfehler,  Erkältung,  Uberanstrengung,  psychische  Erregung  etc. 

Die  Beschaffenheit  der  Fieberkurve  bei  den  Eezidiven  hängt 
auch  von  den  Jahreszeiten  ab,  indem  z.  B.  im  Winter,  bzw^  in  den  Tropen 
in  der  gesunden  trockenen  Jahreszeit,  die  Eezidive  eher  die  Form  kurzer  steiler 
Kurven  darbieten,  dagegen  in  der  eigentlichen  Fiebersaison  eher  den  Typus  einer 
Neuerkrankung. 

Im  allgemeinen  werden  die  Eezidive  mit  der  Länge  der  Zeit  immer  leichter 
'  I   und  seltener. 

Übrigens  macht  schon  Terbuegh  darauf  aufmerksam,  daß  auch  Fiebersteigerungen 
I     vorkommen  ohne  Parasitenbefund,  und  ohne  daß  Chinin  wirksam  wäre.  Diese  Temperatur- 
\     Steigerungen  bezieht  Tehburgh  auf  die  durch  die  chronische  Malariainfektion  bedingten 
t,     anatomischen  Veränderungen  innerer  Organe  und  trennt  diese  Fälle  als  chronische 
Malariaintoxikationen  mitRecht  von  der  chronischen  Malariainfektion. 

j  Der  Milztumor  ist  bei  chronischer  Malaria  häufiger  als  bei 

I  Neuerkr anklingen  und  ebenso  auch  bei  Tertiana  und  Quartaua  häufiger  wie  bei 
I  der  Perniciosa.    Individuelle  A^'erhältnisse  spielen  dabei  eine  Eolle.    Sehr  hohe  Grade 
kann  der  Milztumor  bei  chronisch  kranken  Kindern  erreichen. 

Während  der  Fieberanfälle  bei  chronisch  Kranken  kann  man  nicht  selten  eine 
j   nach  dem  Fieberanfalle  wieder  vorübergehende  Vergrößerung  der  Müz,  während 
deren  es  auch  zu  Schmerzhaftigkeit  kommt,  bemerken. 
'   •         Um  spätere  Wiederholungen  zu  vermeiden,  füge  ich  gleich  hier,  noch  vor  Erörte- 
^    rung  der  speziellen  Pathologie  der  Malariafleber,  einige 

Allgemeine  klinische  Bemerkungen  über  chronische  Malaria. 

Bisweilen  können  dieselben  klinischen  Symptome,  welche  schon  die  Neuerkran- 
iung  beherrscht  haben,  z.  B.  Nasenbluten,  Druckgefülil  im  Magen  etc.,  bei  den  Eezi- 
!     diven  wieder  auftreten.  Es  ist  das  ein  nicht  unwichtiges  diagnostisches  Merkmal.  Der 
1     Blutbefund  kann  wähi-end  der  Zwischenräume  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  ent- 
r     "weder  völlig  negativ  sein,  oder  man  findet  gelegentlich  pigmentierte  Leukocyten  als 
ßeweis,  daß  Parasiten  zerfaUeu  sind,  oder  Gameten.    Letztere  schwinden 
!     vor  und  während  des  Anfalles  gewöhnlich,  und  dieses  findetleicht 
seine  Erklärung  dadurch,   daß   die  Makrogameten   sich   eben  in 
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Schizonten  umwandelten,  während  die  nicht  von  Anopheles  aufgezehrten 
Mikrogametocyten  eine  Beute  der  Leukocyten  werden. 

Je  nach  dem  Grade  der  eingetretenen  Anämie,  leiden  die  Patienten  an  leichter 
körperlicher  und  geistiger  Ermüdbarkeit  und  an  Störung  der  verschiedensten  Organ- 
systeme (Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Diarrhöe,  Neigung  zu  Kopfschmerz,  chronischer 
Bronchitis  etc.).  Die  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens  tritt  besonders  bei 
ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  ein,  und,  wenn  es  sich  um  die  Parasiten 
der  Perniciosa  handelt.  Es  kommt  dann  unter  Umständen  schon  jetzt  zu  lokalen 
Ödemen  infolge  der  Hydrämie. 

Schreitet  die  Blutversclilechterung,  d.  h.  die  schwere  Anämie,  immer  weiter 
fort,  so  kommt  es  zu  einer 

Kachexie, 

welche  sich  schon  äußerlich  durch  das  erdgraue,  fahle  und  gedunsene  Aussehen  der 
stark  pigmentierten  Haut  zu  erkennen  gibt.  Ist  die  i^erniciöse  Anämie,  welche  zur 
Kachexie  führt,  akut  entstanden,  so  kann  man  auch  von  einer  akuten  Kachexie 
sprechen.  Dieselbe  scheint  ziemlich  selten  zu  sein.  Meist  werden  nur  hochgradig 
geschwächte  Personen  betroffen,  die  in  schlechten  äußeren  Verhältnissen  leben.  Der 
Endbefund  ist  natürlich  soAvohl  in  der  akuten  wie  in  der  chronischen  Form  genau 
derselbe.  Bei  den  schwersten  Formen  von  Kachexie  können,  wenn  das  Knochen- 
mark sich  (ganz  analog  dem  Knochenmark  bei  akuter  Trypanosomeninfektion  der 
Haustiere)  in  eine  sulzige,  gelatinöse  Masse  verwandelt  hat,  selbst  die  kernhaltigen 
roten  Blutkörper  im  peripheren  Blute  (Bignami)  felilen.  Die  Fieberanfälle  der 
Kachektiker  sind  meist  nur  unbedeutend.  Dieselben  können  wie  bei  der  chronischen 
Malaria  bedingt  durch  noch  vorhandene  Malariaparasiten  oder  durch  die  anatomi- 
schen Veränderungen  der  sekundär  veränderten  inneren  Organe  sein.  In  anderen 
Fällen  kann  die  Temperatur  ganz  normal,  ja  nicht  selten  subnormal  sein. 

Ein  Axiom  war  es  bisher,  daß  Kachexie  in  Afrika  selten  auftreten  soUte, 
im  Gegensatz  z.  B.  zu  Indien  und  den  Fiebergegenden  Italiens.  Der  Grund 
dürfte  der  sein,  daß  in  schweren  Fiebergegeuden  Afrikas  die  Europäer  relativ  viel 
Chinin  nehmen,  die  schädliche  Wirkung  der  chronischen  Malariainfektion  also  viel- 
fach kompensiert  wird  und  daß,  wenn  es  zum  Ausbruch  perniciöser  Formen  kommt, 
der  Verlauf  im  guten  oder  im  bösen  Sinne  meist  ein  schneller  ist.  Bei  nicht,  bzw; 
imgenügend  behandelten  chronisch  malariakranken  Europäern  habe  ich  aber  auch 
in  Afrika  schwerste  Grade  von  Kachexie  gesehen,  nur  daß  der  Milztumor  nicht  so 
hohe  Grade  eneichte  wie  in  Italien.  Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  Er- 
wachsene, deren  festere  3Iilzsubstanz  nicht  so  günstige  Bedingungen  für  das  Zustande- 
kommen des  Milztumors  bietet  wie  die  weiche  Milz  der  Kinder. 

Sehr  viel  hängt  bei  der  Prognose  für  den  Kachektiker  von  der  Mög- 
lichkeit ab,  möglichst  bald  den  Malariaort  zu  verlassen.  Wirken  die  Schädigungen 
Aveiter  ein,  so  nimmt  die  Anämie  und  allgemeine  Hydrämie  immer  mehr  zu,  ebenso 
die  Pigmentüberladung  der  inneren  Organe.  Es  kommt  zu  Hämorrhagieen  in  Haut 
und  Schleimhäute  und  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Körperhöhlen,  ferner  zu  Venen- 
thrombosen. Wird  die  Vena  portae  ergriffen,  so  entsteht  Ascites.  Das  tiefe  Darnieder- 
liegen der  Zirkulation  bringt  es  mit  sich,  daß  solche  Kranke  allen  sekundären  In- 
fektionen ganz  besonders  leicht  ausgesetzt  sind. 

In  seltenen  Fällen  und  bei  Mangel  jeder  Behandlung  kann  es  auch  zu  Amy- 
loidentartung  (vgl.  unter  „Pathologische  Anatomie")  besonders  der  Nieren  mit  allen 
Folgeerscheinungen  kommen. 
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Reinfektion. 

Leute,  welche  früher  an  irgend  einer  Malariainfektion  gelitten  haben,  sagen 
^vi^  an  Tertiana  simplex,  können  nicht  nur  an  Quartana  und  Perniciosa  noch  nach- 
ü'äglich  erkranken,  sondern  auch,  nach  Heilung  der  Teiüana,  -wiederum  aufs  neue 
an  Tei'tiana  erkranken.  Die  Erklärung  liegt  darin,  daß  leider  bei  der  Malaria  nach 
dem  bisherigen  Stande  unserer  Kenntoisse  sich  keine  wahre  Immunität  erzielen  läßt. 

Mir  gelang  1900  bei  4  von  7  Negern ,  welche  früher  zweifellos  an  Perniciosa 
gelitten  hatten  und  von  der  sie  durchaus  geheilt  erschienen,  eine  erfolgreiche  künstliche 
Impfung  von  Perniciosablut.  Von  denselben  erkrankten  innerhalb  der  gewöhnlichen 
Inkubationszeit  der  eine  nach  10  Tagen,  einer  nach  11  Tagen,  2  nach  12  Tagen. 
(D.  med.  Wochenschr.  1900,  S.  756.)  Wenn  alle  diese  Fälle  nur  Rückfälle  einer  früheren 
Infektion  gewesen  sein  sollten,  wäre  das  bei  der  mit  der  natürlichen  Infektion  durchaus 
übereinstimmenden  Dauer  der  Inkubation  doch  mindestens  sehr  auffallend. 

Nach  VON  DEM  Borne  kann  auch  eine  Autoreinfektion  erfolgen  durch  Anophelineu, 
welche  sich  mit  den  Gameten  der  betr.  Patienten  infizierten. 
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Stoffwechsel  bei  Malaria  eiiischließl.  der  Pathologie  desselben. 

1.  Fäces. 

CoLASANTi  und  Jacoangeli  fanden  den  Eisengehalt  der  Fäces  bei  Malarikem 
vermehrt.  Sie  bringen  denselben  in  Beziehung  zu  der  vermehrten  Gallebildung  in 
der  Leber,  welche  im  Anschluß  an  die  vermehrte  Zerstörung  der  roten  Bhitkörper 
bei  Malaria,  insbesondere  bei  Perniciosa,  auftreten  kann. 

2.  Harn. 

Menge.  Bei  Tertiana  und  Quartana  soll  die  Gesamimenge  während  24 Stunden 
angeblich  etwas  höher,  bei  Perniciosa  öfter  etwas  niedriger  als  normal  sein.  Ich 
habe  in  der  Beziehung  zwischen  Tertiana  und  Quartana  einerseits.  Perniciosa 
andererseits  keinen  deutlichen  Unterschied  gefunden,  ebenso  wenig  zwischen 
Malaria  mit  anderen  fieberhaften  Erkrankungen.  Während  des  Fieberanfalls 
ist  der  Urin  infolge  der  vermehrten  Wasseraufnahme  (starker  Durst)  meist  ver- 
mehrt. Das  Minimum  der  Urinausscheidung  fällt  in  die  Zeit  der  Apyrexie  (reich- 
liche Absonderung  von  Wasser  in  Form  von  Schweiß  durch  die  Haut).  Eem-Picci 
hat  etwa  in  1/3  seiner  Fälle  nach  dem  Fieberanfall  Polyurie  gefunden,  welche  wenige 
Tage  bis  1  Monat  dauern  konnte  bei  täglicher  Produktion  bis  zu  6  Litern,  besonders 
nach  Tertiana  und  Quartana.  Das  spezifische  Gewicht  konnte  trotzdem  hoch  sein. 
A.  Plehn  und  Ziemann  beobachteten  dagegen  nach  Malaria  mit  Schwarzwasserfieber 
Fälle  von  vorübergehender  Polyurie  bis  3  Liter  pro  Tag,  wo  das  spezifische  Gewicht 
des  Urins  sich  kaum  oder  nur  wenig  über  1000  erhob.  Wir  müssen  die  Poljojrie 
als  Selbsthilfe  des  Organismus  betrachten,  um  die  Stoffwechselprodukte  des  Fiebers 
fortzuschaffen.   Nach  Dumas  ist  die  Polyurie  unbeständig. 

Von  jener  Polyurie  trennt  Rem-Picci    eine    chronische  Polyurie   bei  chronisch 
'  Malariakranken  und  Kachektikern,  bei  der  das  spezifische  Gewicht  niedrig  ist  und  die 
Quantität  sogar  4  Liter  überragen  kann.    In  seltenen  Fällen  kann  sich  aus  dieser  post- 
malarischen  Polyurie  ein  Diabetes  insipidus  entwickeln.    Betr.  Diabetes  vgl.  unten. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Malariaurins  ist  trotz  der  erhöhten  Quan- 
tität, auch  während  des  Malariaanfalles,  vermehrt  wegen  der  Menge  der  gelösten 
Substanzen.  Derselbe  enthält  neben  Sedimenten  von  Uraten  und  Phosphaten  oft 
selbst  bei  Polyurie  Urobilin. 

Harnstoff  und  Gesamtstickstoff.  Der  Gesamtstickstoff  des  Malaria- 
urins ist  meist  höher  als  normal,  besonders  in  den  ersten  Fieberstunden.  Nach  dem 
Fieberanfall  kann  die  Ausscheidung  des  Stickstoffes  nach  Dumas  wieder  sinken. 
Die  Höhe  der  erreichten  Fiebertemperatur  hat  auf  die  Menge  der  Stickstoffaus- 
scheidung keinen  Einfluß. 

Harnsäure.  Nach  Rem-Picci  soll  während  des  Pieberanfalles  eine  etwas  größere, 
vor  dem  Fieberanfall  eine  geringere  Menge  Harnsäure  eliminiert  werden.  Jedenfalls  ist 
aber  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  nicht  in  Beziehung  zu  bringen  mit  der  des  Stick- 
stoffes und  des  Harnstoffes,  scheint  vielmehr  unabhängig  von  jener  zu  sein.  Über  das 
Verhalten  der  Oxalsäure,  der  Hippursäure,  ferner  der  Xanthins,  Creatinins 
und  der  aromatischen  Oxysäuren  können  wir  hier  hinweggehen.  Nach  Hoebaczewski 
stammen  die  Harnsäure  und  die  Xanthinbasen  aus  dem  Zerfall  der  Leukocyten.  Phenol, 
jj  Hydrochinon  und  Cresol,  die  sich  im  Harn  an  Schwefelsäure  gebunden  finden, 
können  in  Fällen  von  schweren  Gallenfiebern  vermehrt  sein. 

Chloride.  Nach  Eem-Picci  und  Gaccini  besteht  in  den  ersten  Stunden  des 
Fieberanfalles  neben  der  starken  Urin  Vermehrung  auch  eine  Vermehrung  der  Chloride, 
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worauf  eine  Verringerung  bis  zum  Abfall  des  Fiebers  erfolgt.  Auch  während  der 
Rekonvaleszenz  kann  bisweilen  eine  beträchtliche  Vermehrung  des  Kochsalzes  statt- 
finden, gleichzeitig  mit  der  Polyurie. 

Natrium-  und  Kaliumsalze.  Während  im  normalen  Urin  das  Verhältnis  der 
Natrium-  zu  den  Kaliumsalzen  1,5 — 2  zu  1  ist.  eliminiert  der  Malariker  relativ  mehr 
Kaliumsalze.  Während  des  Fieberantalles  ist  die  Ausscheidung  von  Natrium-  und 
Kaliumsalzen  am  höchsten,  um  während  der  Apyrexie  zu  fallen,  bisweilen  unter  das 
Normale.  In  Inanitionsstadien,  besonders  also  bei  Perniciosa,  können  die  Mengen 
der  Kalium-  und  Natriumsalze  sogar  vermindert  sein,  insbesondere  der  Natriumsalze. 
Während  der  ßekonvaleszenz  wird  mehr  Natrium  als  Kalium  eliminiert  und  ferner  mehr 
Natrium  und  weniger  Kalium  eingeführt.  Es  ist  das  eine  Selbsthilfe  des  Organismus, 
um  die  Verluste  der  Gewebe  an  Salzen,  die  er  während  des  Fieberanfalles  erlitten,  zu 
decken. 

Phosphate.  Diese  sind  während  des  Fieberanfalles  beträchtlich  vermindert, 
während  die  ürinmenge,  wie  erwähnt,  oft  stark  vermehrt  ist. 

Nach  dem  Fieber  kommt  es  meist  zu  einer  sofortigen  Vermehrung  der  Phosphat- 
ausscheidung. Oft  sieht  man,  wenn  Chinin  mit  Erfolg  gegeben,  eine  derartig  starke 
Phosphaturie,  begleitet  von  Polyurie,  daß  man  eine  während  des  Fiebers  stattgehabte 
ßetention  der  Phosphate  im  Organismus  annehmen  muß  (vielleicht  auch  von  anderen 
Substanzen  mit  toxischen  Eigenschaften).  J3ei  dieser  massenhaften  Elimination  von  in  dem 
Körper  angehäuften  Stoffen  kann  es  zu  einer  postmalarischen  Nephritis  kommen. 

Eisen.  Nach  Colasanti  und  Jacoangeli  ist  im  Malariaurin  mehr  Eisen 
enthalten  als  normal,  die  Menge  desselben  nach  dem  Fieberanfalle  vermehrt.  Man 
kann  das  in  Verbindung  bringen  mit  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörper  und  ev. 
auch  der  allmählichen  Zersetzung  und  Eliminierung  des  von  den  Parasiten  produ- 
zierten Pigments. 

Albumen  (Serumalbumin).    (Vgl.  auch  unter  Albuminurie). 

Meist  verschwindet  das  Albumen  mit  oder  kurz  nach  dem  Aufhören  der  Fieber. 
Nucleoalbumin  hat  Mannaberg  während  oder  km-z  nach  dem  Anfalle  im  Urin 
wiederholt  gefunden.  Auch  Serumglobulin  und  Albumosen  können  während  der 
Malariaanfälle  in  Verbindung  mit  Serumalbumin  auftreten. 

P  e  p  1 0  n  ist  ebenfalls  während  und  nach  dem  Anfalle  von  Botazzi  und  Pensuti 
gefunden. 

Nierenepithelien  und  rote  Blutkörper  sind  bei  Nephritis  infolge  von 
Malaria  gefunden. 

Bilirubin  ist  ein  zufälUger  Befund  bei  Gallenfiebern,  kann  auch  zusammen 
mit  UrobUin  auftreten.  Nachweis  durch  die  GMELiN'sche,  SmxH'sche  oder  Huppeet- 
sche  Probe. 

Urobilin.  Dasselbe  ist  nach  Ejewiet  de  Jonge  in  der  Regel  bei  Tertiana 
und  Perniciosa  mäßig  erhöht,  besonders  bei  Tertiana. 

Indeß  besteht  kein  regelmäßiges  Verhältnis  zwischen  der  Ausscheidung  des  ürobilins 
und  der  Höhe  des  Fiebers.  Tritt  endgültige  Entfieberung  ein,  so  kehrt  der  ürobilingehalt 
in  wenigen  Tagen  zum  normalen  zurück.  (Nach  den  ersten  Chinindosen  nimmt  das  Uro- 
bilin in  vielen  Fällen  von  Tertiana  erheblich  zu.  um  dann  bei  fortgesetztem  Chiningebrauch 
zum  normalen  zurückzukehren.)  Bei  Perniciosa  wäre  die  Zunahme  des  Ürobilins  weniger 
ausgesprochen.  Ziemann  fand  dasselbe  gerade  bei  Perniciosa  in  Afrika  ziemlich  häufig 
vermehrt  bei  Patienten  mit  Disposition  zu  Schwarzwasserfieber. 

Aceton  und  Essigsäure  findet  sich  gelegentlich  bei  starken  Anfällen, 
Indican  in  Fällen  von  schwerer  Perniciosa. 

D  i  a  z  0  -  Reaktion  sahen  Thayer  und  Hewetson,  Mannaberg,  MARCfflAFAVA 
BiGNAMi  und  Ziemann  in  einigen  Fällen  von  schwerer  Perniciosa.  AusTKEGiisiLO 
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kam  dieselbe  nicht  zur  Beobachtung,  Horcicka  sali  sie  bei  Tertiana  in  7,48%,  bei 
Quartana  in  12,35  "/o  bei  Perniciosa  in  33,24%  der  Fälle. 

Toxizität.  RoQUET  und  Lemoine  fanden  Yermehrung  der  Toxizität  des 
Urins  nach  dem  Fieberanfalle,  ebenso  Botazzi  und  Pensuti  meist  während  der 
Apyrexie. 

Vielleicht  hängt  die  vermehrte  Toxizität  des  Urins  nach  dem  Malariaanfall  zu- 
sammen mit  der  durch  die  Malariaparasiten  bewirkten  Produktion  toxischer  Stoffe,  welche 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  müssen.  Eine  praktische  Bedeutung  dürften  diese 
Befunde  noch  nicht  gewonnen  haben,  um  so  mehr,  da  es  durchaus  nicht  in  allen  Fällen 
zu  einer  Schädigung  der  Nieren  bei  Malaria  kommt. 

3.  Schweiß. 

Diu'ch  Versuche  Queirolo's  mit  Kaninchen  wissen  wir,  daß  auch  der  Schweiß 
Malariakranker  eine  erhöhte  toxische  Wirkung  haben  kann,  wie  es  bei  anderen  In- 
fektionskrankheiten auch  der  Fall  ist.  Zuweilen  hat  der  Schweiß  Malariakranker 
einen  direkt  stinkenden  Geruch. 

4.  Störungen  des  Stoff Avechsels  der  Körperzelleu  bei  Malaria. 
Unter  denselben  scheint 

Glykosurie  keine  Rolle  zu  spielen.  Reduzierende  Substanzen  sind  in 
Malariaurin  zwar  schon  häufiger  gesehen,  die  deutliche  Reaktion  des  Traubenzuckers 
aber  nur  selten  und  voriibergeliend  während  des  Malariaanfalles. 

Verf.  sah  bisher  nur  einen  Fall  von  Diabetes  mellitus  im  Verlaufe  von  chronischer 
Perniciosa  sich  entwickeln  und  zwar  bei  einem  jungen  deutschen  Kaufmann  in  Kamerun, 
der  der  eigenen  Angabe  nach  viel  süße  Bananen  gegessen  hatte.  Da  ferner  einige  Monate 
vor  der  Malariaerkrankung  ein  Typbus  abdominalis  überstanden  war,  außerdem  angeblich 
Sorgen,  Arger  und  Entbehrungen  zu  erdulden  gewesen  waren,  so  mußte  in  dem  amtlich 
geforderten  Gutachten  über  die  Entschädigungsansprüche  des  Patienten  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Malaria  für  Diabetes  durchaus  in  dubio  gelassen  werden. 

Adipositas,  iind  zwar  die  sog.  anämische  Form,  wird  zuweilen  bei  chronisch 
Malariakranken  gefunden,  infolge  mangelnder  Oxydationsfähigkeit  der  Körperzellen 
(Hämoglobinverarmung).  Indeß  dürften  dabei  auch  noch  andere  Hilfsmomente  eine 
Rolle  spielen  können,  wie  Mangel  an  Bewegung  infolge  der  durch  die  chronische 
Erkrankung  bedingten  Trägheit,  eintretender  Alkoholismus  etc. 
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Pathologische  Anatomie. 

Wertvolle  Arbeiten  darüber  verdanken  wir  vor  allem  Kelsch  und  Kieneb, 
ferner  Bignami,  Guarnieri,  Thin,  George  Dock,  James  Ewing  und  anderen. 

I.  Allgemeines. 

A.  Veränderungen  der  Parasiten  durch  den  Tod. 

Stirbt  ein  Kranker  während  eines  akuten,  nicht  mit  Chinin  behandelten  Malaria- 
anfalles, so  findet  man  die  Parasiten,  wenn  nicht  im  Herz,  so  doch  sicher  im  Milz- 
blut, bzw.  im  Knochenmark  oder  in  den  Kapillaren  der  Pia  mater.  Praktisch  kommen 
liierbei  nur  Perniciosafälle  in  Frage. 

In  Fällen  von  Perniciosa  fand  ich  nach  dem  Tode  im  ungefärbten  Präparate 
die  endoglobulären  Parasiten  abgerundet,  d.  h.  ruhend. 

Nach  dem  Tode  des  Patienten  wird  auch  das  Ghromatin  der  Parasiten  rund- 
lich, ebenso  auch  die  Teilungsformen  desselben.  Die  außerordentlich  zierlichen 
Ringformen,  die  wir  im  lebenden  Blute  sehen  konnten,  sind  verschwunden.  Der 
Plasmaring  schrumpft  zusammen  und  wird  dicker,  oder  aber  das  Plasma  nimmt 
überhaupt  statt  der  Ring-  die  Scheibenform  an.  Das  Chromatinklümpchen  bleibt 
in  der  Nähe  der  Peripherie,  wird  jedoch  nie  excentrisch. 

Die  jungen  Merozoiten  lagern  sich  in  den  reifen  Schizonten  regelmäßig  um 
den  centralen  Pigmentblock  herum.  Das  Chromatin  behält  noch  seine  Färbbarkeit, 
wenn  vom  Plasma  der  Parasiten  jede  Spur  verschwunden. 

B.  Verhalten  des  Pigments  und  Verteilung  der  Parasiten 

in  der  Leiche. 

a)  Melanin.  Das  eigentliche  dunkle  Malariapigment  stammt  nach  Sacharoff 
als  Stoffwechselprodukt  der  Parasiten  von  den  Kernresten  der  roten  Blutkörper  und 
wird  zum  Teil  schon  in  der  Lymphe  selbst  bzw.  von  den  Leukocyten  aufgelöst. 

Im  Gewebe  erscheint  es  bräunlich  oder  schwärzlich,  mit  einem  Stich  ins 
Grünliche,  und  in  Form  einzelner  oder  zusammengeballter,  feinerer  oder  gröberer 
Körnchen  bzw.  Stäbchen.  Das  Melanin  findet  sich  im  akuten  Stadium  nur  zum 
geringsten  Teile  frei  in  der  Blutflüssigkeit,  vorzugsweise  aber  in  Phagocyten,  und 
zwar  entweder  aUein  oder  noch  eingescUossen  in  degenerierten  Parasiten.  Bei 
Tertiana  und  besonders  bei  Perniciosa  häuft  sich  das  Melanin  in  den  Gefäßen 
innerer  Organe  an,  besonders  in  Milz,  Leber,  Knochenmark  und  Gehirn.  In  allen 
Kapillaren  liegen  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw.  die  pigmenthaltigen  Phago- 
cyten der  Wand  der  Gefäße  an  infolge  ihrer  größeren  Klebrigkeit,  während  im 
freien  Lumen  der  Gefäße  die  normalen  roten  Blutkörper  sich  finden.  Indeß  ist  die 
Verteilung  der  Parasiten  und  des  Pigments  in  den  erwähnten  Gefäßbezirken  öfter 
eine  ungleichmäßige,  indem  es  z.  B.  in  den  Gehirnkapillaren  von  Parasiten  wim- 
meln kann,  während  in  der  Leber  oder  Nieren  nur  wenig  vorhanden  sind. 
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Je  nach  der  Dauer  und  Intensität  der  Infektion  und  der  Prä- 
dilektion  der  Parasiten  für  gewisse  innere  Organe,  ergibt  sich 
eine  außerordentliche  Verschiedenlieit  der  makroskopischen  Be- 
funde infolge  des  wechselnden  Blut-  und  Pigmentgehaltes. 

"Wenn  durch  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw.  pigmenthaltigen  Leukocj'ten 
eine  Verstopfung  der  Gefäße  eintritt,  können  Hämorrhagieen  in  der  Umgebung  des 
betreifenden  Gefäßes  entstehen,  indem  die  nicht  infizierten  roten  Blutkörper  per 
diapedesin  in  das  umgebende  Gewebe  austreten.  Das  Endothel  der  Gefäß- 
wände scheint  aber  möglicherweise  auch  primär  durch  die  Ein- 
wirkung der  Malariatoxine  anschwellen  zu  können,  so  daß  die  in- 
fizierten roten  Blutkörper  in  diesen  Kapillaren  erheblichen  Widerstand  finden!  Es 
kann  dann  zu  partiellen  regressiven  Ernährungsstörungen  in  den  wichtigsten  Organen, 
wie  im  Gehirn,  Leber,  Nieren,  Herz  kommen,  ja  zur  partiellen  Nekrose  der  be- 
treffenden Zellen. 

In  der  Milz  finden  wir  in  akuten  Fällen  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw. 
das  Pigment  in  der  Milzpulpa  und  den  venösen  Sinus  in  Leukocyten  eingeschlossen.  Die 
Endothelzellen  und  Lymphscheiden  der  Gefäße,  die  MALPiGHischen  Körper  und  die  Binde- 
gewebstrabekel  der  Milz  enthalten  das  Pigment  erst  in  chronischen  Fällen.  Das  Pigment 
ist  dann  mehr  uesterweise  konzentriert.  Besonders  in  der  Milzvene  kann  eine  Anhäufung 
Pigment-  bzw.  parasitenhaltiger  Phagocyten  (Makrophagen)  sich  vorfinden. 

In  der  Leber  findet  man  in  akuten  Fällen  infizierte  rote  Blutkörper  bzw. 
Parasiten  zahlreich  in  den  Phagocyten,  in  der  Pfortader  und  in  ihren  Kapillaren.  Letztere 
sind  manchmal  durch  Phagocyten  (Makrophagen)  vollkommen  verstopft.  In  chronischen 
Fällen  dringt  das  Pigment  auch  in  die  GLissoNsche  Kapsel  und  nach  einigen  in  die  Leber- 
zellen selbst  ein.    Verf.  hat  das  noch  nicht  gesehen. 

Im  Knochenmark  sind  die  großen  einkernigen  Markzellen  besonders  pigment- 
haltig. In  den  übrigen  Organen  finden  sich  die  Parasiten  bzw.  die  pigmenthaltigen  Phago- 
cyten nicht  außerhalb  der  Gefäße,  auch  nicht  in  den  Lymphdrüsen,  mit  Ausnahme  der 
Lymphdrüsen  der  Leberpforte,  in  welche  das  Pigment  längs  der  Lymphwege  der  Glisson- 
schen  Kapsel  einwandert. 

Das  Melanin  gibt,  da  es  Eisen  nur  in  organischer  Form  ge- 
bunden wenn  auch  ziemlich  reichlich  enthält,  mit  Ferrocyan- 
kalium  nicht  die  Eisenreaktion  unter  Bildung  von  Berliner  Blau. 

Das  Melanin  ist  in  Äther,  Chloroform  und  zunächst  auch  in  Alkohol  unlöslich, 
ebenso  in  Säuren,  wiedersteht  auch  den  Eiterungsprozessen,  ist  dagegen  leicht  löslich  in 
Alkalien,  z.  B.  Ammoniumsulfat,  in  denen  es  einen  grünlichen  Farbenton  gewinnt.  Die 
Zellen,  welche  bereits  einige  Zeit-  Melanin  enthalten,  färben  sich  nur  schwach  mit  ge- 
wöhnlichen Farben  (sind  auch  oft  geschrumpft).  Bei  ganz  chronischen  Prozessen  färben 
sie  sich  gar  nicht  mehr.  Uber  die  Dauer  des  Pigmentbefundes  in  inneren  Organen  nach 
Abklingen  der  Infektion  schwanken  die  Angaben  zwischen  einigen  Monaten  und 
mehreren  Jahren. 

Die  Angaben  aus  den  Tropen  über  Pigraentbefund,  nachdem  die  Malaria  an- 
gebhch  schon  seit  Jahren  geheilt,  sind  kritisch  aufzunehmen.  Die  Möglichkeit  latent 
verlaufender  Neuinfektion  oder  von  Eezidiven  ist  nie  mit  Sicherheit  auszuschließen. 
Sicherlich  kann  zuletzt  das  Melanin  auch  ganz  verschwinden,  auch  aus  der  Milz. 
Verf.  fand  das  mehrfach  bei  Sektion  von  Negern,  die  früher  zweifellos  Malaria  über- 
standen. 

b)  Hämosiderin.  Das  Hämosiderin,  welches  infolge  von  Auflösung  der 
roten  Blutkörper  namentlich  auch  bei  Schwarzwasserfieber  sich  bilden  kann,  ist 
unlöslich  in  Alkali  und  in  Säure,  dagegen  schwachlöslich  in  Alkohol.  Man  findet 
das  Hämosiderin  unter   den    obenerwähnten  Bedingungen  (voraufgegangene 
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Hämocytolyse)  in  Form  kleiner  gelber  oder  dunkler  Körnehen  hauptsäclüich  in 
Leberzellen,  Bndothelien  der  Kapillare,  in  den  KuPFFER'selien  Zellen,  Gefäßscheiden 
und  in  der  Niere,  hauptsächlich  im  Anfangsteile  der  Tubuli  contorti ,  auch  in  der 
Milz,  ferner  im  Knochenmark,  Pia  mater  Und  Pankreas,  nur  ausnahmsweise  in 
Leukocyten. 

Da  das  Hämoglobin  der  roten  Blutkörper  durch  die  Tertian-  und  Quartanparasiten 
unter  Umwandlung  in  Melanin  fast  Tollkommen  zerstört  wird,  andererseits  aber  die  durch 
den  Perniciosaparasiten  infizierten  roten  Blutkörper  schon  vorzeitig  zerfallen  können,  wird 
auch  die  Produktion  des  Hämosiderin  bei  Perniciosa  am  stärksten  sein  (vgl.  Schwarzwasser- 
fieber).  Zur  Färbung  der  hämosiderinbaltigen  Organe  emjifiehlt  sich  vor  allem  das  Karmin. 

Die  eventuelle  Eisenreaktion  des  Hämosiderin  prüft  man  mit  Ferrocyankalium  in 
saurer  Lösung.  Schnitte  werden  für  einige  Minuten  in  l^/oige  wässerige  Ferrocyankalium- 
lösung  und  dann  in  eine  l^ige  schwacherwärmte  Lösung  von  Salzsäure-G-lyzerin  gelegt. 
Sie  bleiben  darin  so  lange,  bis  die  blaue  Farbe  ganz  deutlich  zum  Vorschein  kommt.  Wenn 
die  Farbe  nur  schwach  kommt,  bringt  man  das  Präparat  wieder  in  die  Ferrocyankalium- 
lösung  und  in  Salzsäure-Glyzerin.  Man  soll  aber  die  Schnitte  nicht,  nachdem  sie  angefertigt 
sind,  mit  Eisen,  also  auch  nicht  einmal  mit  einer  Nadel  berühren.  Das  Melanin  bleibt  bei 
dieser  Behandlung  schwarz,  während  das  Hämosiderin  entweder  unverändert  bleibt,  wenn 
es  kein  Eisen  in  lockerer  Bindung  enthält,  oder,  falls  diese  letztere  Bedingung  zutrifft,  einen 
blauen  Farbenton  annimmt. 

Jedenfalls  ist  das  Hämosiderin  nur  als  Produkt  einer  mehr 
chronisch  verlaufenden  Hämocytolyse  aufzufassen,  fehlt  also  in 
frischen  Fällen  von  Malaria. 

In  Fällen  von  Schwarzwasserfieber  oder  biliösen  Fiebern  muß  man  sich  hüten, 
das  grüne  Biliverdin  in  der  Leber,  welches  sich  aus  dem  Bilirubin  entwickelt,  mit 
dem  Hämosiderin  zu  verwechseln. 

C)  Trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration. 

Je  nach  der  Länge  der  voraufgegangenen  Infektion  findet  man  auch  Verände- 
rungen in  den  Parenchymzellen ,  bestehend  in  trüber  Schwellung  und  fettiger 
oder  sogar  Amyloiddegeneration.  Bei  Schnitten  von  Organen,  deren  Zellen  trübe 
Schwellung  zeigen,  färben  sich  die  Zellen  statt  mit  basischen  mit  sauren  Farben 
oder  schwach  sowohl  mit  sauren  wie  alkalischen  Farben. 

Das  Fett  in  degenerierten  Organen,  welche  in  Osmiurasäure  gehärtet  sind,  färbt 
sich  in  einem  dunklen  Schwarz,  welches  bei  Gegenfärbung  mit  Safranin  deutlich  hervortritt. 
Bei  Härtung  in  Formalin,  Färbung  in  Sudaulösung  und  darauffolgendem  Waschen  in  80 
bzw.  50%igem  Alkohol  und  Wasser  und  Gegenfärbung  mit  Hämatoxylin  färbt  sich  die 
fettigdegenerierte  Partie  in  einem  dunklen  Rot.  Um  einen  Maßstab  für  die  Ausdeh- 
nung der  fettigen  Degeneration  zu  gewinnen,  kann  man  das  spezifische  Gewicht  eines  aus- 
geschnittenen Stückes  von  dem  betreffenden  Gewebe  leicht  bestimmen.  Im  allgemeinen 
spielt  die  fettige  Degeneration  bei  der  Malaria  keine  große  Rolle,  wenigstens  nicht  im 
akuten  Stadium. 

D)  Amyloiddegeneration 

kann  man  bekanntlich  schon  makroskopisch  feststellen,  indem  man  einen  Schnitt  mit 
LuGOL'scher  Lösung  beträufelt,  wodurch  eine  tiefbraune  Farbe  erzielt  wird,  entsprechend 
der  Intensität  der  Degeneration.  Methylviolett  färbt  das  Amj'loid  in  dem  degenerierten 
Gewebe  in  einem  tiefen  Rot.  Indeß  ist  Amyloid  nach  Malaria  mindestens  scheinbar  selten. 
Verfasser  sah  überhaupt  noch  keinen  Fall.  Rosenstein  sah  unter  43  Fällen  von  Amyloid 
4  angeblich  durch  Malaria  entstandene.  Feehichs  beobachtete  nur  3  Fälle,  Kelsch  und 
Kiener  überhaupt  keinen. 

Malariaamyloid  betrifft,  falls  es  vorkommt,  im  Gegensatz  zu  anderen  Amyloid- 
degenerationen  angeblich  hauptsächlich  die  Nieren. 
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II.  Befund  bei  akuter  Infektion. 

Das  Hei'z  ist  oft  blaß  infolge  der  Anämie,  schlaff  und  diktiert,  zuweilen  mit 
Bkchymosen  in  Endo-  und  Epikard. 

Die  Lungen  sind  je  nach  der  Dauer  des  Prozesses  bald  liyperämisch  und  direkt 
ödematös,  bald  anämisch.  Zuweilen  bemerkt  man  pneumonische  Anschoppungen. 
Die  Kapillaren  sind  manchmal  strotzend  mit  infizierten  roten  Blutkörpern  bzw. 
pigmenthaltigen  Leukocyten  angefüllt. 

Die  Milz  ist  mehr  oder  weniger  wohl  stets  vergrößert.  Das  Gewicht,  welches 
im  Mittel  etwa  150 — 160  g  beti'ägt,  kann  nach  Kelsch  und  Kiener  bis  auf  500  g 
und  mehr  steigen. 

Bei  der  Perniciosa  ist,  besonders  in  den  Ti'open,  die  Vergrößerung  der  Milz 
nicht  so  ausgesprochen.  Wenn  aber  Rochaz  nach  F.  Plehn  bei  22  Fällen  von 
Perniciosa  in  Madagaskar  kein  einzigesmal  Milzschwellung  gefunden  hat,  so  kann 
man  diese  Angaben  nur  mit  Zweifel  aufnehmen. 

Die  Konsistenz  der  Milz  ist  eine  sehr  weiche,  oft  breiartige.  Die  Farbe 
wechselt  von  einem  schokoladenbraim  bis  schwarz.  Die  Schnittfläche  erscheint 
dunkelgraubraun,  aus  welchem  die  unpigmentierten  MALPiGHi'schen  Körper  sich 

Fig.  25. 
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lympJwe^  \  '  Fixnnoblast 

Gamet 

Milzausstricli  bei  Perniciosa  acuta  (Knabe).    Grosseto  1897. 
Man  sieht  eine  Anzahl  von  Sporulationskörpern  und  von  endoglobulären  und  z.  T.  freien 
Parasiten,  ferner  von  Gameten  (alle  Ubergänge  von  der  Halbmond-  zur  Sphären-Form), 
sodann  freies  Pigment  von  verschiedener  Stärke  z.  T.  sehr  fein,  z.  T.  sehr  grob  und  zackig. 

(Original.) 

deutlich  abheben.  Zuweilen  ist  die  Milz  mit  der  Umgebung  leicht  verwachsen. 
Das  Verhalten  des  Pigments  und  der  Parasiten  haben  wir  schon  besprochen.  Die 
venösen  Sinus  sind  diktiert.    Vgl.  Fig.  25. 

Die  Nieren  sind  je  nach  der  Dauer  und  Art  der  Erkrankung  bald  mehr  anämisch 
bald  mehr  hyperämisch,  in  letzterem  Falle  auch  etwas  vergrößert.  Die  Pigmentdepots 
finden  sich  hauptsächlich  in  den  Endothelien  der  Glomeruli  bzw.  in  Makrophagen, 
welche  das  Lumen  der  Gefäße  verstopfen.  In  ganz  frischen  Fällen  findet  man  das 
Epithel  der  Harnkanälchen  und  das  Endothel  der  BowMAN'schen  Kapseln  meist 
normal.  Zuweilen  aber  kommt  es  zum  Absterben  derselben,  nachdem  eine  trübe 
Schwellung  voraufgegangen. 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  leicht  geschwollen,  infolge  von  Hyperämie  und  der 
Anhäufung  von  pigmentbeladenen  ^Makrophagen.    Die  Farbe  ist  meist  schokoladen- 
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braun,  zuweilen  mit  einem  Stich  ins  Grünliclie,  in  seltenen  lallen  fast  schwärzlich. 
Dieselbe  hängt  mit  dem  wechselnden  Pigment-  und  Gallengelialt  zusammen.  Die 
Konturen  der  Lobuli  sind  gewöhnlich  etwas  verwaschen.  Die  Konsistenz  ist  weicher 
wie  gewöhnlich,  fettige  Degeneration  aber  bei  nur  makroskopischer  Betrachtung 
nicht  deutlich  zu  sehen. 

Im  Vergleich  zur  Milz  ist  der  Parasitenreichtum  der  Leber  relativ  spärlich. 
In  manchen  FäUen  sieht  man  deutlich  trübe  Schwellung  der  Leberzellen,  bei  der 
es  zu  einer  schwächeren  Färbbarkeit  kommt,  manchmal  sogar  Nekrose. 

Knochenmark  ist  hyperämisch,  sehr  pigmentreich  und  von  weicher  Kon- 
sistenz. Das  Pigment  kann  auch  frei  im  Gewebe  gefunden  werden.  Gerade  im 
Knochenmark  finden  sich  alle  Stadien  der  Gameten. 

Die  Gallenblase  enthält  nach  Kelsch  und  Kiener  meist  dunkel  gefärbte 
Galle  in  reichlicher  Menge.  Bei  Schwarzwasserfieber  fand  ich  dieselbe  strotzend 
mit  dicker,  zäher,  grüner  Galle  gefüllt,  ganz  ähnlich  wie  beim  Texasfieber. 


Fig.  26. 


Fig.  27. 


Schnitt  durch  eine  Darmzotte  bei  Per- 
niciosa cholerica.  Alle  Gefäße  überfüllt 
mit  infizierten  roten  Blutkörpern,  außer- 
dem freies  Pigment  u.  pigmenthaltige 
Leukocvten  enthaltend.  (Zeiß  '/i'- 
'Öl-lmmers.  Ocul.2.) 


Schnitt  durch  die  Magenwand  bei 
Perniciosa  cholerica.  Oberfläche  der 
Schleimhaut  nekrotisch.  (Nach  Mar- 
CHiAFAVA  u.  BiGNAJii.j  Schwache  Ver- 
größerung. Ocul.  2.  übj.  4.  Hartnack. 


Magen,  Gedärme.  Im  Dünndarm  finden  sich  oft  reichliche  Mengen  Galle 
Im  übrigen  sind  charakteristische  Veränderungen  nicht  zu  bemerken,  abgesehen  von 
oft  großem  Pigmentgehalt  der  Kapillaren  der  Darmzotten.  Bei  der  Perniciosa 
dysenterica  und  cholerica  kann  es  indeß  zu  außerordentlich  starker  Hyperämie  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  kommen,  soAvie  zu  Schwellung  der  SolitärfoUikel  und 
der  PEYER'schen  Plaques,  ja  sogar  zu  Hämorrhagieen  infolge  Verstopfung  der 
Kapillaren  (Fig.  26  u.  27,  vgl.  meinen  Fall  von  Darmblutung  unter  Diagnose). 

Das  Knochenmark  ist  hyperämisch,  sehr  pigraentreich  und  von  weicher  Kon- 
sistenz. Das  Pigment  kann  auch  frei  im  Gewebe  gefunden  werden.  Gerade  im 
Knochenmark  finden  sich  alle  Stadien  der  Gameten. 

Gehirn  und  Rückenmark.  In  den  meisten  Fällen  mit  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Gehirns  zeigen  sich  die  Hirnoberfläche  sowie  auch  die  Hirnhäute  stark 
hyperämisch,  leicht  ödematös  und  mehr  oder  weniger  getrübt.  Dieser  Befund  ist 
also  für  Malaria  durchaus  nicht  charakteristisch. 
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In  der  Umgebung  der  mit  infizierten  roten  Blutkörpern  und  pigmentierten 
Leukoeyten  (Makrophagen)  ausgestopften  Hirnkapillai-en  kann  man,  wie  schon 
erwähnt,  auch  kleine  Blutungen  bemerken,  und  zwar  in  der  weißen  Hirnsubstanz. 
Dieselben  sind  bisweilen  über  die  ganze  weiße  Hirnsubstanz  verteilt,  bisweilen  nur 
auftretend  in  einigen  Regionen  des  Centrura  ovale,  in  den  gi-oßen  Ganglien,  in  der 
Capsula  interna,  in  den  Pedunculi  cerebri,  bzw.  im  Bulbus,  bisweilen  auch  nur  im 
Kleinhirn. 

Punktförmige  Hämorrhagieen  finden  sich  ebenfalls  in  der  grauen  Hirnsubstanz  und 
zwar  an  der  Grenze  zwischen  dieser  und  der  weißen  Hirnsubstanz.  Zuweilen  kommt  es 
auch  zu  stärkerer  HämoiThagie  in  der  Hirnrinde.  Ziemann  beobachtete  einen  solchen  Fall 
bei  Perniciosa,  der  allerdings  durch  Schwarzwasserfieber  kompliziert  war,  wo  in  der 
Gegend  der  linken  dritten  Stirnwindung  sich  ein  handflächengroßer  Erguß  gebildet  hatte. 


Hirngefäß.    Fall  von  Perniciosa,  kl.  Knabe.    Grosseto  i.  Italien  1897. 
Gefäß  angefüllt  mit  Parasiten,  weißen  Blutkörpern  und  freiem  Pigment.  Bemerkenswert, 
da  scheinbar  einige  Parasiten  nicht  zur  Pigmentbildung  gelangten.  (Original.) 

Zu  schwersten  H i r n e r s c h e i n u n g e n  kann  es  aber  auch  allein 
durch  Toxinwirkung  kommen,  ohne  daß  eine  mechanische  Versto- 
pfung der  Hirnkapillaren  sich  vorfindet.  Bei  der  Perniciosa  algida  kann 
das  Gehirn  auch  ganz  anämisch  sein  und  ohne  Pigment,  während  in  anderen  Fällen 
die  graue  Hirnsubstanz  infolge  des  starken  Pigmentgehaltes  ein  dunkles  Schiefer- 
grau aufweist.  Dieselben  Verhältnisse  treffen  auch  für  das  Rückenmark  zu.  In 
der  Nervenzelle  selbst  können  sich  Ernährungsstörungen  sowohl  im  Verhalten  des 
Plasma  als  des  Kerns  wie  auch  der  Ganglienfortsätze  zeigen. 

In  der  Retina  fand  Guarnieei  ähnliche  Verhältnisse,  wie  in  der  Hirnrinde, 
in  zwei  EäUen  auch  kleine  Hämorrhagieen  in  äußeren  Schichten  der  Retina. 


Das  Herz  ist  schlaff,  dilatiert,  mit  fettiger  Degeneration  der  Muskulatur,  öfter 
atrophisch. 

Lungen.  In  unkomplizierten  Fällen  dürften  außer  Anämie  und  Pigmentierung 
keine  charakteristischen  Veränderungen  vorhanden  sein. 

Die  Milz  ist  in  chronischen  Fällen  sehr  vergrößert.  Die  Form  wird  eine  plumpere, 
melir  rundliche,  indeß  bei  Perniciosa  der  Tropen  oft  Aveniger  als  in  Italien.    Z.  beob- 


Fig.  28. 


III.  Befund  bei  clironiselier  Malaria  und  Kachexie. 
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achtete  ia  Grosseto  eiae  Milz  mit  einem  Gewicht  von  3,2  kg.  In  Kamerun  stieg 
das  Gewicht  der  Milz  bei  Europäern  nicht  über  800  g.  Die  Kapsel  ist  stark  ver- 
dickt und  meist  mit  den  Nachbarorganen  verwachsen.  Mannabeeg  beobachtete 
einmal  Verknöcherung  der  gesamten  Kapsel. 

Die  Milz  fühlt  sich  derb  an.  Die  Farbe  wechselt  je  nach  der  noch  vor- 
handenen Infektion  und  der  Menge  des  Pigments  und  ist  im  Durchschnitt  dunkel^ 
braunrot.  Nach  eingetretener  Verminderung  der  Hyperämie  und  Umwandlung  von 
nekrotischen  Herden  in  der  Pulpa  zu  hyperplastischen  sammelt  sich  das  Pigment 
in  der  Pulpa  haufenweise  an,  um  sich  nach  den  Gefäßen  (und  den  bindegewebigen 
Septa)  hin  zu  konzentrieren.  Ziüetzt  wird  das  Pigment  extracellulär  und  ver- 
schwindet scliließlich  vollständig.  Infolge  der  stellenweisen  Nekrose  des  Pulpa- 
gewebes  und  der  Hypertrophie  der  Septa  kommt  es  auch  zu  einer  Dilatation  der 
Gefäße  und  fortschreitendem  Schwunde  der  PulimeUen  der  Follikel  (Fig.  29). 

Nieren.  Nach  Kelsch  und  Kiener  kann  es  zu  einer  Glomerulonephritis, 
ev.  mit  sekundärer  Schrumpfung,  kommen,  oder  zu  großer  weißer  Niere,  bzw.  zu 
Sclu-umpfniere.  Im  allgemeinen  scheint  eine  dauernde  Schädigung  der  Nieren 
infolge  der  Malaria  selten  zu  sein.    (Beii-Picci  sah  mehrfach  Amyloid  der  Nieren.) 


Fig.  29. 


Chronischer  Milztumor  mit  enormer 
Dilatation  der  Milzgeläße  und  starker 
Atrophie  und  Pigmentation  der  Milzpulpa. 
Das  Milzgewebe  hat  ein  cavernöses  Aus- 
sehen gewonnen.  (Pigment  nesterweis.) 
(Nach  Maechiatava  und  Bignami.) 


Fig.  30. 


f 


Leber  bei  Perniciosa  nach  nielirercn  Re- 
zidiven. 

Kapillaren  dilatiert.  Endothelien  ge- 
schwollen und  pigmentiert.  Kerne  der 
Leberzellen  z.  T.  in  Degeneration.  Innei"- 
halb  der  Kapillaren  sieht  man  verschiedene 
Makrophagen  und  wenige  infizierte  rote 
Blutkörper. 

(Nach  Marc'htafava  und  Bignami.) 


Die  Leber  ist  ebenfalls  vergrößert,  von  glatter  Oberfläche  und  harter  Konsistenz. 
Auf  der  Schnittfläche,  welche  während  der  akuten  Infektion  eine  mehr  oder  weniger 
gleichmäßig  graue  Pigmentierung  aufwies,  sieht  man  jetzt  in  manchen  Fällen  eine 
Vermehrung  des  Bindegewebes.  Das  Pigment  findet  sich  innerhalb  der  Endothelien 
und  der  KuPFER'schen  Zellen,  nachdem  es  aus  den  Kapillaren  verschwunden  ist.  Die 
Leberzellen  selbst  können  trübe  Schwellung  und  Nekrose  zeigen. 

Nach  GuAKNiEEi  kann  es  im  Anschluß  an  eine  partielle  Nekrose  des  Lebergewebes 
zu  einer  vikariierenden  Hypertrophie  des  Lebergewebes  kommen.  In  dem  periportalen 
Gewebe  können  nach  Mannabeeg  auch  kleinzellige  Wucherungen  auftreten. 
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Wirklich  cirrhotische  Bildungen  scheinen  mindestens  sehr  selten  zu  sein.  Kelsch 
und  KiBNER  behaupten  die  Möglichkeit  ihres  Vorkommens,  Marchiafava  und  Bignawi 
verneinen  sie.    Auch  Ewing  beobachtete  keine  Cirrhose. 

Manchmal  soll  kavernöses  Gewebe  sich  durch  Dilatation  der  Kapillaren  bilden. 
BiGNAMi  bringt  diese  mit  einer  Nekrose  der  Leberzellen,  Guarnieri  mit  der  Beeinträchti- 
gung der  Zirkulation  infolge  von  Stauung  in  Zusammenhang.  Jedenfalls  verschuldet  diese 
Dilatation  der  Kapillaren  in  Verbindung  mit  der  Wucherung  des  perilobulären  Binde- 
g-ewebes  und  der  Hyperplasie  des  Parenchyms  der  Leber  die  Volumzunahme  derselben. 
Übrigens  sieht  man  zuweilen  auch  nur  Hyperplasie  des  Leberparenchyms  ohne  Beteiligung 
des  perilobulären  Gewebes. 

In  Fällen  mit  Gallenstauung  in  den  Kapillaren  kann  auch  das  Gallenpigment  in  die 
Leberzellen  iu  Form  von  großen  und  kleinen  grünlichen  Körnchen  übertreten. 

Kelsch  und  Iviener  sowie  Bignami  fanden  wenige  Monate  uaeh  Ablauf  der 
Infektion  kein  Pigment  mehr  in  der  Leber  vor. 

Wie  bei  jeder  Kachexie  kann  es  möglicherweise  auch  bei  etwaiger  Malariakachexie 
zu  einfacher  Atrophie  der  Leber  kommen,  eine  Atrophie,  welche  unter  diesen  Bedingungen 
auch  die  übrigen  Organe  betreffen  würde. 

Nacli  Bignami  kann  es  auch  zu  Atropliie  der  Leber  infolge  von  Tlirombose 
der  Pfortader  kommen,  bzw.  im  Verlaufe  von  progressiver  postmalariseher  Anämie, 
nach  Frerichs  auch  infolge  von  Verstopfung  zahlreicher  Leberkapillaren  durch 
Pigmentzellen. 

Das  Knochenmark  ist  von  festerer  Konsistenz  wie  bei  akuten  Fällen  und  röt- 
lich gefärbt.  Nach  Bignami  kommt  es  zu  einem  Schwund  des  Fettgewebes  und 
Proliferation ,  der  Markzellen.  Ausserdem  finden  sich  die  Myelocyten  stark  ver- 
melu't.  und  das  Stützgewebe  und  die  Gefäßwandungen  verdickt.  Zuweilen  soll 
Atrophie  des  Knochenmarks  eintreten,  womit  die  Produktion  von  Blutelementen 
seitens  des  Knochenmarks  überhaupt  aufhören  würde. 
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Spezielle  Pathologie  der  Malariafieber. 

I.  Quartanafleber 

scheint  durchschaittlich  die  regelmäßigste  sämtlicher  Fieberarten  zu  sein,  indem  mau 
nicht  selten  Fälle  zu  sehen  bekommt,  wo  monatelang  hindurch  fast  mit  der  Genauigkeit 
einer  Uhr  sich  die  Anfälle  wiederholen.  Die  Neigung  zum  Antepouieren  oder  Post- 
ponieren  ist  gerade  bei  der  Quartana  selten  ausgesprochen.  BetreiTs  des  Ty^nis- 
Avechsels  vgl.  allgem.  Teil. 

Gerade  bei  Quartaua  pflegt  der  Schüttelfrost  selten  zu  fehlen,  im  Gegensatz 
ziu'  Perniciosa. 

Bei  genauer  Temperaturmessung  kann  man  schon  vor  Beginn  des  Schüttel- 
frostes ein  leichtes  Steigen  der  Temperatur  bemerken.  Es  findet  das  leicht  seine 
Erklärung,  weil  die  Teilung  der  Quartanparasiten  in  den  ersten  Anfängen  schon 


-Fig.  31. 
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Schema  für  einfache  Quartana  (mit  eingezeichnetem  Parasitenbefunde). 
(Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18.) 


24  Stunden  vor  Beginn  des  Schüttelfrostes  im  gefärbten  Präparat  festzustellen  ist  und 
Sporulationskörper  immer  vorzeitig  zum  Bersten  gelangen  können.  Im  ungefärbten 
Präparat  beginnen  schon  6 — 8  Stunden  vor  dem  Fieberanfalle  die  bereits  von  Golgi 
meisterhaft  beschriebenen  Veränderungen.    (Konzentration  des  Pigments  etc.) 

Das  Froststadium  dauert  etwa  1 — 2  Stunden,  der  ganze  Fieberanfall  meist 
nicht  mehr  als  8 — 10  Stunden.  Nur  ausnahmsweise  kann  es  auch  zu  24  stündigem 
Paroxysmen  kommen.  Das  Befinden  in  der  Apyrexie  kann  im  Gegensatz  zur  Per- 
niciosa ein  vollkommen  normales  sein.  Wertheimber  sah  bei  Quartana  während 
der  erwarteten  Apyrexie  das  Fieber  ausnahmsweise  nicht  zur  Norm  abfallen, 
sondern  nur  stafi'elförmig  um  einige  Grade  heruntergehen. 

Im  Einklang  mit  der  Monotonie  und  der  ungemeinen  Eegelraäßigkeit  der 
Quartanafieber  steht  auch,  daß  die  Parasiten  nicht  die  Tendenz  zeigen,  sich  zu  ver- 
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mehren.  Mau  sieht  fast  stets  nur  eine  beschränkte  Anzahl  derselben  im  Blute.  Hopk 
fand  Quartanparasiten  zu  2 — 3,  Tertianparasiten  nie  mehr  als  zu  20,  Perniciosa  manch- 
mal bis  zu  100  in  jedem  Gesichtsfelde. 

Schon  früher  haben  wir  erwähnt,  daß  es,  im  Gegensatz  zu  Tertiana  und  Per- 
niciosa, relativ  selten  gelingt,  die  Gameten  der  Quartana  im  Blute  zu  finden.  All- 
gemein steht  die  Quartana  im  Rufe,  besonders  hartnäckig  zu  sein,  und  dies  wird 
fast  in  allen  Lehrbüchern  betont.  In  Wirklichkeit  scheinen  mir  von  den 
den  sog.  gutartigen  Fiebern  die  Tertianen  mancher  Tropengegen- 
den mindestens  dieselbe  Hartnäckigkeit  zu  zeigen,  z.  B.  die  Ter- 
tianen in  Deutsch-S.-W- Afrika.  Nach  Legrain  führt  jedenfalls  Quartana  nie 
zm-  Kachexie. 

Verbreitung.  Von  fast  allen  Autoren  wird  das  relativ  seltene  Vorkommen 
der  Quartana  betont.  In  Norddeutschland,  wo  dieselbe  früher  häufiger  gewesen 
zu  .sein  scheint  —  Wenzel  beschrieb  während  des  Hafenbaues  von  Wilhelms- 
haven das  mehrfache  Vorkommen  von  Quartana  —  scheint  Quartana  jetzt  mindestens 
sehr  selten  zu  sein.  In  Italien  fand  ich  relativ  viel  Quartana  in  der  Gegend  von 
Crema  und  von  Codigoro  bei  Comachio.  In  Gebbia  Liberto  in  Sizilien  soll  bloß 
Quartana  vorkommen.  Auch  im  Süden  von  Korea  soll  Quartana  häufiger  sein  als 
Tertiana.  Im  tropischen  Afrika  scheint  Quartana  durchschnittlich  bei  weitem  die 
seltenste  Fieberform  zu  sein.  Nach  Balfour  tritt  sie  im  Sudan  gegenüber  der 
Tertiana  simplex  und  der  Perniciosa  bei  weitem  zurück.  In  der  Küstengegend 
Kameruns  habe  ich  sie  überhaupt  noch  nicht  getroffen,  sondern  nm-  zweimal  bei 
Bewohnern  des  Gebirges. 

In  dem  gesünderen,  durchschnittlich  viel  trockneren  Togo  in  Oberguinea,  fand 
ich  dagegen  Juli  1900  bei  den  Blutuntersuchungen  von  159  Ewenegern  Perniciosa 
32  mal  =  20,13%,  Tertiana  1  mal  =  0,6%,  Quartana  7  mal  =  4,4  »/o.  Dort  Avar 
also  damals  gerade  Quartana  7  mal  häufiger  wie  Tertiana. 

Hope  fand  in  Pahna  in  Nordbengalen,  wo  die  Malariakranken  37  "/o  aller 
Kranken  ausmachten,  Quai'taua  sogar  als  vorherrschende  Fieberform.  Dasselbe 
konnte  ich  bei  Untersuchungen  der  Eingeborenen  von  Carupano  in  A''enezuela  fest- 
stellen. 


Tabelle  Hope's  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Fieber 
in  Nordbengalen. 


Art  der  Infektion 

Quart. 

Trop. 

Tert. 

Trop.  -f 
Tert. 

Trop. -f 
Quart. 

Quart.  -|- 
Tert. 

Trop.+ 
Quart,  -f 
Tert. 

April  1903   

46 

61 

49 

7 

3 

1 

Mai  

60 

28 

27 

3 

3 

2 

Juni  

85 

16 

9 

3 

3 

1 

1 

Juli  

72 

19 

16 

3 

1 

1 

Aug-ust  

64 

28 

7 

1 

1 

September  

51 

38 

9 

3 

2 

1 

Oktober  

49 

62 

7 

2 

1 

November  

51 

81 

25 

2 

5 

4 

1 

Dezember  

69 

78 

23 

7 

Januar  1904   

123 

72 

16 

2 

2 

Februar   

122 

35 

9 

2 

3 

2 

März    .       .  . 

141 

29 

20 

2 

4 

4 

4 

In  Sa.  für  12  Mon. 

933 

547 

217 

33 

22 

22 

10 
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Die  Hartnäckigkeit  der  Quartana  gegenüber  einer  radikalen  Heilung  durch 
Chinin  dürfte  eventuell  in  dem'  dichteren  Plasma  des  Quartanaschizonten  be- 
gründet sein.  Hope  fand,  daß  einige  seiner  Quartanakranken  bereits  2 — 8  Jahre  an 
der  Infektion  litten.  Auch  unter  seinen  Kranken  erwies  sich  übrigens  die  Tertiana 
für  Kinder  noch  hartnäckiger  und  gefährlicher,  als  die  Quartana. 

Erwähnung  verdient  noch,  daß  man  nicht  selten  bei  Leuten,  welche  schon 
lange  an  Quartana  gelitten  haben,  den  ganzen  Entwicklungsgang  des  Parasiten  im 
Blute  verfolgen  kann,  ohne  daß  es  im  geringsten  zu  Temperatursteigerungen  kommt 
(vgl. auch Watson).  Ich  habe  dieses  Vorkommen  von  Parasiten,  welche 
nicht  zu  Temperatursteigerungen  führten,  während  chronischer 
Infektion  bei  allen  Fieberarten  gesehen,  am  wenigsten  aber  bei 
Tertiana  simple x.  Es  handelt  sich  wolil verstanden  um  Schizonten,  nicht  etwa 
nm  Gameten,  welche  ja  an  sich  überhaupt  keine  Temperatursteigerung  bewirken 
können.  Eolgekrankheiten,  die  mit  Sicherheit  auf  die  Quartanainfektion  zu  beziehen 
wären,  sind,  entsprechend  der  Ungefährlichkeit  der  Infektion,  gerade  nach  Quartana 
meines  Wissens  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

II.  Gewöhnliches  Tertianfieber. 

Dem  bisher  im  allgemeinen  Teile  und  bei  der  Quartana  Gesagten  haben  wir 
nur  weniges  hinzuzufügen. 

Auch  die  Tertiana  zeichnet  sich  durch  große  Regelmäßigkeit  aus  (vgl.  Fig.  18, 
indeß  auch  Fig.  21,  22  u.  23). 

Bei  Rezidiven  sieht  man  zuweilen  eine  nur  V2 — zweistündige  Dauer  des  An- 
falles. Als  Beispiel  einer  gerade  bei  Tertiana  leicht  eintretenden  Spontanheilung 
bei  Rezidiven  füge  ich  folgende  Kiirve  bei  (Fig.  32). 


Fig.  32. 
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Tertiana  simplex  mit  Spontanheilung.     Im  2.  Anfalle  Auftreten  von  Gameten. 


Irreguläre  oder  subkontinuierliche  Fieber,  bei  denen  es  zu  keiner  eigentlichen 
Entfieberung  kommt,  trifft  man  bei  Tertiaua  häufiger  wie  bei  Quartana,  besonders 
bei  den  Rezidiven. 

Die  klinischen  Erscheinungen  bei  der  Tertiana  können  schon  erheblicher  sein 
als  bei  der  Quartana,  vgl.  meinen  Fall  von  Coraa  bei  gewöhnlicher  Tertiana. 
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Dannsaüer  sah  eine  einfache  Tertiana  mit  Paranoia,  in  einem  anderen  Falle  mit 
Konvulsionen  beginnen.  Bei  steter  Wiederholung  der  Blutinfektion  kann  es,  wie  bei 
Quartana,  ebenfalls  zu  chronischer  Anämie  und  zu  gewissen  Graden  von  Kachexie  kommen, 
die  aber  scheinbar  niemals  die  Schwere  der  durch  die  Perniciosa  bedingten  Kachexie 
erreicht.  Wie  hartnäckig  die  Tertiana  bei  Mangel  von  Behandlung  sein  kann,  zeigt  ein 
Fall  von  Bhault,  der  eine  sich  selbst  überlassene  Tertiana  erst  nach  zwölf  Anfällen 
spontan  heilen  sah.   Der  Begriff  der  definitiven  Heilung  ist  auch  damit  nicht  verbunden. 

Die  Verbreitung  d  e  r  T  e  r  t  i  a  n  a  ist  eine  außerordentliclie.  Am  ausscMieß- 
ichsten  findet  sich  dieselbe  in  den  Fiebergegenden  Nordeuropas.  In  den  Tropen  ist 
die  Verbreitung  und  ihr  Verhältnis  zur  Perniciosa  sehr  verschieden.  Während  z.  B. 
Koch  in  Deutsehostafrika  die  Tertiaua  noch  in  10 "/o  der  Fälle  fand,  glückte  niir 
dieser  Nachweis  in  Kamerun  nur  in  1,1  "/o.  Duggan  sah  in  Sierra  Leone  unter 
400  Malariafällen  sogar  nur  einmal  Tertiana,  sonst  nur  Perniciosa.    Dagegen  sali 


Fig.  33. 
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Tertiana  simpIex  mit  irregulärem  Verlauf. 


NocHT  bei  seinem  großen  Material  in  Hamburg  Tertiana  in  11  "/o  seiner  west- 
afrikanischen Malariafälle.  Wir  deuteten  schon  den  großen  Unterschied  zwischen 
Ober-  und  Unterguinea  hinsichtlich  der  Gefährlichkeit  der  Fieber  an.  In  Java  fand 
dagegen  van  der  Scheer  unter  105  Fällen  42  mal  die  Parasiten  der  Tertiana  und 
■Quartana,  63  mal  der  Perniciosa  und  2  mal  eine  Mischinfektion. 

In  Westindien  in  Trinidad  fand  ich  bei  Untersuchungen  der  dortigen  Arbeiter 
auf  den  Zuckerplantagen  die  Tertiana  in  70%,  die  Perniciosa  nur  in  30%,  Quartana 
gar  nicht.  Auf  San  Vincent,  auf  den  Cap  Verdischen  Inseln  fand  ich  bei  den  Ein- 
geborenen überhaupt  nur  Tertiana  aber  keine  andere  Malariainfektion  vertreten. 

III.  Die  Perniciosafleber. 

AVie  schon  erwähnt,  verstehe  ich  unter  Perniciosa  nur  diejenigen  Fieber, 
welche  durch  die  Perniciosaparasiten  bedingt  sind.  Wir  können  hier  auch  davon 
absehen,  den  klinischen  Typus  einer  besonderen  Perniciosa,  bedingt  durch  der  Halb- 
mondbildung nur  seltener  fähige  Laverania  tropica,  oder  den  Typus  eines  sogenannten 
echten  Quotidianfiebers  aufzustellen.  Alle  die  betreffenden  Fieber  bilden 
im  klinischen  Sinne  eine  Einheit. 

Wir  hatten  schon  früher  unsere  Meinung  dahin  präzisiert,  daß  die  Existenz  eines 
echten  Quotidianparasiten  noch  nicht  sicher  bewiesen  sei,  daß  aber  der  Perniciosaparasit, 
ob  er  nun  der  Halbnaondbildung  fähig  ist  oder  nicht,  seine  Entwicklung  durchschnittlich 
in  spätestens  48  Stunden  durchmacht  (unter  gewissen  Umständen  eventuell  auch  in 
24  Stunden). 

Wir  sehen  aber  zuweilen  Kurven,  die  immerhin  durch  Annahme  eines  Parasiten 
mit  unter  Umständen  nur  24  stündiger  Entwicklung  erklärt  werden  können.  Aucli 
iNocHT  und  Rüge  teilen  diesen  Standpunkt. 


398 


Dr.  Hans  Ziemann. 


Schon  die  alten  Beobachter  trennten  die  Perniciosa  von  Tertiaua  und  Quartaua 

a)  wegen  derEigenart  der  Fieberkurven,  welche  im  allgemeinen 
ein  sehr  unregelmäßiges  Verhalten  zu  zeigen  schienen  und 
das  Bestreben  der  einzelnen  Anfälle,  einander  immer  näher  zu  rücken,  so  daß 
eine  Coutinua  entstehen  kann, 

b)  wegen  der  Resistenz  gegen  Chinintherapie  und  der  Hartnäckig- 
keit der  Rezidive, 

c)  wegen  der  größeren  Schwere  der  klinischen  Symptome  und 
wegen  der  Neigung,  ohne  Therapie  bösartig  zu  werden. 

Die  Schwierigkeit,  den  parasitologischen  Befund  mit  dem 
klinischen  bei  der  Perniciosa  in  Übereinstimmung  zu  bringen,  er- 
gab sich  wie  erwähnt  daraus,  daß  der  Parasitenbefund  im  peri- 
pheren Blute  zuweilen  ein  äußerst  geringer  war,  da  die  Haupt- 
periode der  Parasitenentwicklung,  vor  allem  die  Schizogonie, 
sichininnerenOrganen  abspielt.  Es  ist  das  einer  der  Hauptunterschiede  der 
Perniciosa  gegenüber  der  Quartana  und  Tertiana.  Man  kann  sogar  zuweilen  Fälle 
beobachten,  wo  der  Milztumor  und  die  prompte  Wirkung  des  Chinins  durchaus  die 
Diagnose  auf  Malaria  stellen  lassen  und  wo  trotz  eifrigen  Suchens  anfangs  keine 
Parasiten  gefunden  Averden.  Ein  tagelanges  Fehlen  der  Parasiten  hintereinander 
dürfte  indeß  sogar  bei  akuter  Perniciosa  auszuscliließen  sein. 


Fig.  34. 
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Typus  der  Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  nach  MABCmAFAVA  u.  Bignami. 
(Parasitenbefund  eingezeichnet  vom  Verf.)    Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18. 


MARcmAFAVA  und  Bignami  gelang  es  bereits  1891,  aus  der  Fülle  der  ver- 
schiedenen Perniciosafieberkurven  eine  sog.  Tertiana  maligna  abzusondern.  ] 

Die  Beziehungen   der  Fieberkurve  der  Tertiana  maligna  zur  Entwicklung  j 
der  Parasiten  dürften  aus  Fig.  34  deutlich  zu  ersehen  sein.    "Wir  sehen  während 
des  Anfalls    die    ganz   jungen,    ringförmigen  Parasiten   in    erheblicher  Anzahl 
im  Blute,  am  Tage  der  meist  nur  kurz  währenden  Apyrexie  hauptsächlich  die 
größeren  Siegelring-  oder  Scheibenformen  mit  beginnender  Pigmentierung.  Diese 
verschwinden  dann  z.  T.  aus  dem  Blute,  um  in  innereren  Organen  ihre  weitere  1 
Entwicklung  durchzumachen,  während  einige  weitere  Entwicklungsformen  im  peri-  1 
pheren  Blute  sichtbar  bleiben  (rundliche,  homogen  aussehende  Formen  mit  Pigraent- 
block).    Die  eigentliche  Segmentierung  auch  der  letzteren  Formen  findet  eben-  j 
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falls  in  inneren  Organen  statt.  Die  Sporulationsformen  erscheinen  daher  in  der 
Kurve  eingeklammert. 

Wie  die  Kurve  zeigt,  steigt  die  Temperatur  rasch  an.  Darauf  erfolgt  nach 
verschieden  lauger  Dauer  ein  Abfall,  die  sogenannte  Pseudokrise,  sodann  eine  neue 
Temperatursteigerung,  die  zuweilen  noch  höher  ist  wie  die  erste,  die  sog.  prä- 
kritische Elevation,  zuletzt  die  eigenthche  Krise.  Der  eigentliche  Fieberanfall  kann 
ilber  24  Stunden  dauern,  entsprechend  der  verlängerten  Sporulation  der  einzelnen 
erwachsenen  Parasiten.  Dieser  typische  Fieberverlauf  ist  indeß  durch- 


Fig.  35. 
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Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  mit  tiefen  Pseudokrisen. 
(Nach  Mahchiafavä  u.  Bignami.) 

Fig.  36. 
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Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  mit  steileren  Kurven.  (Ziemann.) 


aus  nicht  immer  zu  sehen.  Der  plötzliche  Fieberanstieg  kann  fehlen,  auch 
die  präkritische  Elevation.  Ferner  kann  die  Pseudokrise  so  tief  werden,  daß  sie 
äußerhch  einer  wahren  Krise  zu  entsprechen  scheint  (Fig.  35).  Insbesondere  können 
die  Kurven  auch  viel  steüer  und  kürzer  sein  (Fig.  36). 

Zuweilen  ist  die  Apyrexie  so  kurz,  daß  es  überhaupt  zu  keiner  richtigen 
Entfieberung  kommt.  Vor  allem  scheint  die  Tendenz  zum  Anteponieren 
vorzuliegen.  Es  ist  nun  klar,  dass,  wenn  von  vornherein  zwei  Para- 
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sitengeneratiouen  im  Blute  vorhanden  waren,  je  nach  der  Ver- 
schiedenheit ihrer  Entwicklung  verschiedene  Fieberkurven  ent- 
stehen mußten.  (Remittens  bzw.  Tertiaua  maligna  duplicata  oder 
Quotidianaim  klinischen  Sinne.)  Durch  die  obige  Entdeckung  Marchiafava's 
und  BiGNAMi's  war  also  schon  ein  großer  Schritt  vorwärts  getan. 

In  den  Troi:)en  zeigten  die  schweren  Fieber  den  ersten  Beobachtern  ebenfalls 
ein  im  allgemeinen  irreguläres  Yerlialten.  Indeß  wurden  auch  schon  intermittierende 
Fieber,  die  auf  die  Perniciosaparasiten  zu  beziehen  waren,  parasitologisch  beschrieben. 

Verf.  selbst  teilte  bereits  1896  (vgl.  Centralbl.  f.  Bakt.  1896.  Nr.  18/19)  das  Vor- 
kommen einer  Tertiana  in  den  Tropen  mit,  welche  durch  die  kleinen  Tropenparasiten 
bedingt  war.  Andere  Parasiten  als  die  letzteren  kamen  damals  in  Kamerun  gar  nicht 
zur  Beobachtung. 

Fig.  37. 


Tertiana  maligna  (Perniciosa)  in  den  Tropen  (Kamerun).  (Ziemann.) 


Im  Zentralblatt  für  Bakteriologie,  1896,  Bd.  XXI,  S.  649  ist  auch  bereits 
gesagt,  daß  nach  Eintritt  des  Hitzestadiums  hauptsächlich  kleine 
ringförmige  Parasiten  zu  sehen  sind,  deren  Entstehung  der  jetzige 
Fieber  an  fall  sein  Dasein  verdankt,  außerdem  aber  noch  eine  geringere  Anzahl 
etwas  größerer  Formen,  die  einige  Stunden  später  aus  dem  Blute  verschwunden  sind. 
Ferner  ist  betont,  daß  die  größeren  endoglobulären  Formen,  die  höchstens  bis  zu  '/g  Größe 
der  roten  Blutkörper  herauswachsen  könnten,  in  der  Pegel  vor  dem  Anfalle  auf- 
träten, worauf  dieselben  verschwänden,  um  in  inneren  Organen  ihre 
weitere  Entwicklung  durchzumachen.  (1.  c.)  A.  Plehn  kam  zu  denselben 
Resultaten. 

Koch  gab  dann  Kurven,  wie  z.  B.  Fig.  38  als  ungefähre  Norm  für  seine  Tropica 
an.  Dieselbe  hat  in  den  Hauptpunkten  viel  Verwandtes  mit  Fig.  34  und  zweifellos 
haben  Koch's  mit  größter  Bestimmtheit  und  Klarheit  gemachten  Angaben  über  die 
Tropenfieberkurve  ungemein  befruchtend  gewirkt. 

Es  sei  aber  gleich  bemerkt,  daß  bei  schwerer  westafrikanischer  Malaria  (Neu- 
erkrankung) eine  solche  Neigung  zur  Spontanheilung,  wie  sie  die  Kurve  Kochs  zeigt, 
in  mindestens  9070         Fälle  ausgeschlossen  sein  dürfte. 

Der  von  Koch  erhobene  Blutbefund  ist  hier,  entsprechend  meinen  übrigen 
Kiu^ven,  über  der  Kurve  eingezeichnet.  Beiden  Tropenkurven  Fig.  37  luid  38  ist 
gegenüber  der  Kurve  der  italienischen  Tertiana  mahgna  eigentümlich,  daß  vor  \ 
dem  Fieberanstiege  fast  sämtliche  Parasiten  aus  der  peripheren  ] 
Zirkulation  verschwinden,  um  in  inneren  Organen  ihre  Entwick-  | 
lung  durchzumachen.  Bei  der  Tertiana  maligna  der  Italiener  scheint  aber, 
wie  schon  erwähnt,  durchschnittlich  ein  nicht  unerheblicher  Bruchteil  der  Parasiten  j 
bis  dicht  vor  der  Sporulation  weiter  im  peripheren  Blute  zu  kreisen.  Bei  Vergleich  ; 
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der  Kurve  Fig.  37  und  der  Koch's,  Fig.  38,  peheu  wir  indeß  bei  der  letzteren  eine 
bedeutend  größere  Gleichmäßigkeit  des  Parasitenbefundes,  Avährend  bei  Fig.  37  auf 
der  Fieberhöhe  neben  den  kleinsten  Parasitenformen  auch  noch  einige  größere  ein- 
gezeichnet sind,  in  der  Apyrexie  neben  einer  Melir zahl  von  größeren  Formen  noch 
einige  kleinere  Bingformen.  Man  sieht  eben  bei  Perniciosa  nicht  entfernt 
immer  eine  solche  Regelmäßigkeit  der  Parasitenentwicklung,  wie 
sie  Koch  beschreibt. 

Auch  Maurer  betont  in  seiner  ausgezeichneten  Arbeit  über  die  Perniciosa,  daß 
während  des  Fieberanfalles  eine  ständige  Neuproduktion  junger  Formen  stattfindet,  diese 
daher  auch  immer  aufs  neue  im  Blute  zur  Anschauung  gelangen. 

Fig.  38. 


Typus  der  „Tropica"  Koch's  (entsprechend  der  Tertiana  maligna  in  Italien 
oder  der  Perniciosa). 


H  a  1 1  e  n  w  i  r  u  n  s  daran,  d  a  ß  n  u  r  d  i  e  M  e  Ii  r  z  a  h  1  d  e  r  a  u  f  b  e  s  t  i  m  m  t  e  r 
Entwicklung  stellenden  Parasiten  bestimmend  für  den  Mechanismus 
des  Fieber anfalles  ist,  so  sehen  wir,  daß  auch  in  Fig.  37  der  Zusammen- 
hang zwischen  Fieberkurve  und  Parasitenentwicklung  erkennbar  ist.  Für  didaktische 
Zwecke  ist  Koch's  so  überaus  einfaches  Schema  zweifellos  sehr  bequem.  Während 
man  also  die  Sporulation  bei  Quartana  und  z.  T.  noch  bei  Tertiana  mit  einem  schlecht 
geleiteten  Salvenfeuer,  das  zu  bestimmten  Tageszeiten  (nicht  Stunden)  wiederkehrt, 
vergleichen  kann,  gleicht  die  Sporulation  bei  Perniciosaneuerkrankung  mehr  einem 
stets  nur  kurze  Zeit  unterbrochenem  Pelotonfeuer. 

Koch  erklärt  aUe  Kurven  bei  Perniciosa-Neuerkrankungen ,  die  nicht  den 
Tertianatypus  zeigten,  als  beeinflußt  durch  vorher  schon  gegebenes  Chinin.  Die 
Feststellung  der  Tertiananatur  seiner  Tropica  Aväre  von  der  größten  Wichtigkeit, 
da  man  nur  die  Intermission  abzuwarten  brauchte,  um  dann  zur  Zeit  des  Auftretens 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   III.  26 
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der  großen  Tropenringe  Chinin  mit  Erfolg  zu  geben.  In  anderen  Entwicklungs- 
perioden  wäre  es  nutzlos  Chinin  zu  geben.  Vgl.  darüber  Therapie.  Indeß  ist  Koch 
gegenüber  zu  betonen ,  daß  in  Gegenden  mit  schwerer  pernieiöser 
Malaria,  wie  in  "Westafrika,  Madagaskar,  Süditalien  etc.  bei  Neu- 
erkrankungen anfangs  ein  remittierender  Fiebertypus  bzw.  sub- 
kontinuierlicher auftreten  kann,  ohne  daß  Chinin  vorher  gegeben 
wäre.  Diese  Fälle  in  eine  einfache  Tertiana  maligna  zu  zergliedern, 

Fig.  39. 


A'arpmöeT'  /S&'f       20. November-        21  November        2ZNbvemher     23. November 


Irreguläre  Perniciosa  (Kamerun).  (Ziemann.) 


Fig.  40. 


"  i 

H 

> 

s 

(i/ 

c 

<" 

-«- 

— »- 

^  1 

<»  a 

"i 

o  j 

o 

 6 

«1 

 * 

z 

W,o 
s 

 * 

o 

o 

9eq 

«0 

o 

— 

 0 

 * 

z 

39,0 

8 

f) 

f) 

V 

 «■ 

Z 

38,0 

8 

Subkontinuierliche  Perniciosa  (Neuerkrankung)  in  Kamerun.  (Ziemann.) 


Avürde  öfter  zu  Künsteleien  führen.  Es  wimmelt  dann  vielmehr  von  vorn-,  i 
herein  von  Parasiten  verschiedener  Entwicldungsstufen  im  Blute.  Haben  wir, 
schon  bei  Tertiana  simplex  und  bei  der  Tertiaua  maligna  der  Italiener  Unregelmäßig-  j 
Iceiten  der  Fieberkurven,  bedingt  durch  Unregelmäßigkeiten  der  Parasitenentwicklung.  | 
kennen  gelernt,  so  sehen  wir  das  noch  viel  eher  bei  der  schweren  tropischen  Perniciosa.  i 
Länger  als  dreimal  24  Stunden  scheint  sich  allerdings  auch  bei 
schwerster  Perniciosa  die  Temperatur  nicht  in  gleicher  Höhe  zu  halten.  Dieselbe  geht- 
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vielmehr,  falJs  der  unbehandelt  gebliebene  Patient  überhaupt  dann 
noch  am  Leben  geblieben  ist,  kritisch  oder  lytisch  herunter,  um  dann  nach 
mehr  oder  weniger  tiefer  oder  mehr  oder  weniger  kurzdauernder  Intermission  aufs 
neue  in  die  Höhe  zu  gehen  und  nunmehr  ev.  intermittierenden  oder  remittierenden 
Typus  zu  zeigen.  Solche  Fälle  kann  man  aber  sehr  wohl  als  remit- 
tierende, bzw.  subkontinuierliche  Fieber  bezeichnen. 

Andererseits  kann,  wie  auch  Maüeee  angibt,  eine  typisch  als  Tertiana  maligna 
beginnende  Perniciosa,  falls  sie  unbehandelt  bleibt,  einen  irregulären  Verlauf  nehmen. 


Fig.  41. 
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Falsche  Perniciosa-Kurve,  entstehend  durch  Nichtmessen  nachts  (nach  Rüge). 

Fig.  42. 
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Unvollständige  Perniciosa-Kurve,  korrigiert  durch  Eintragen  der  nächtlichen  Messungen 

(nach  Rüge). 


Man  siekt  das  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  meist  nur,  wenn  bereits  die  Merk- 
male der  chronischen  Malaria  (vgl.  diese)  aufgetreten  sind.  In  diesen  Fällen  ist  der 
Parasitenbefund  oft  ein  spärlicher,  der  Verlauf  ein  sehr  hartnäckiger,  die  Anämie 
deutlich  ausgesprochen. 

RuGE  hat  in  weiterem  Verfolg  der  Perniciosakurve  in  sehr 
dankenswerter  Weise  nachgewiesen,  daß  in  der  Tat  durch  un- 
richtige Konstruktion  der  tropischen  Fieberkurven  viele  Fälle 
von  sog.  Tropenremittens  oder  Continua  auf  die  Tropica  Koch's  zurück- 
zuführen wären,  da  Nachts  nicht  gemessen  wurde  bzw.  zu  selten  (übrigens 
ist  dieses  auch  nicht  aus  Koch's  Kurve  Fig.  38  ersichtlich).  Als  Beispiel  füge  ich 
einige  Kurven  Rüge 's  hier  bei. 

Nach  Legeain  gibt  es  gar  keine  reimttierenden  Fieberformen,  und  das  Chinin  ist 
bei  ihnen  vollkommen  wirkungslos.   Da  Legrain  nicht  einmal  die  ätiologische  Bedeutung 

26* 
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der  Malariaparasiten  anerkennt,  dürften  seine  Einwürfe  kaum  ins  Gewicht  fallen.  Jeden- 
falls hat  das  Streben  nach  Vereinfachung  und  Schematisierung  durchaus  nicht  immer  zur 
Klärung  der  tatsächlichen  Verhältnisse  beigetragen. 

Im  allgemeiaen  sind  die  atypiscli  verlaufenden  Erstlingsfieber  nur  in  schweren 
Fällen  und  besonders  in  schweren  Epidemien  bzw.  in  der  eigentlichen  Mebersaison 

Fig.  44. 


Perniciosarezidive  nach  Nocht. 
Fig.  45. 
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Gewöhnliches  leichtes  Perniciosa-Rezidiv.  (Ziemann). 
Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18. 


ZU  bemerken.  Während  der  Rezidive  kommt  es,  wie  ich  schon  früher  betont,  im 
allgemeinen  eher  und  leichter  zu  ausgesprochenem  intermittierendem  und  meist 
leichterem  Fiebertypus  wie  die  obigen  Kurven  aus  einer  sehr  instruktiven  Arbeit 
Nocet 's  über  die  Malaria  der  Seeleute  ergeben. 
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In  den  meisten  Fällen  kann  man  diese  quotidianen  steilen  Fiebersteigerungen 
durch  das  Vorhandensein  zweier  Generationen  der  Perniciosaparasiten  erklären,  die 
je  24  Stunden  voneinander  in  der  Entwicklung  getrennt  sind,  also  eine  Tertiana 
maligna  duplicata  verursachen.  Maurer  erklärt  eine  Anzalü  von  sog.  scheinbaren 
perniciösen  Quotidianen  folgendermaßen. 

Der  erste  Fieberanstieg  bei  der  Perniciosa  wäre  bedingt  durch  das  Freiwerden  der 
Stoffwechselprodukte  der  Sporulationskörper ,  der  erste  Abfall  durch  Beendigung  der 
Sporulation,  die  präkritische  Elevation  durch  die  Stoffwechselprodukte  der  im  Blute 
kreisenden  freien  Merozoiten.  So  könnte  ev.  eine  Parasitengeneration  von  ca.  48 stündiger 
Entwicklungsdauer  zwei  Fieberanfälle,  getrennt  durch  eine  tiefe  Intermission.  verursachen 
und  damit  eine  Pseudoquotidiana.  Ich  kann  diese  Erklärung  nicht  annehmen,  da  man 
dann  auch  bei  der  Tertiana  wenigstens  Andeutung  einer  ähnliehen  Kurve  auf  der  Akme 
des  Fiebers  haben  müßte,  was  meist  nicht  der  Fall  ist. 

Wenn  man  berücksichtigt,  daß  während  eines  Fieberanfalles  der  Perniciosa 
nicht  in  jedem  Momente  die  gleiche  Menge  Toxine  in  die  Zirkulation  gelangt,  da 
die  Sporulation  in  den  inneren  Organen  ungleichmäßig  vor  sich  geht,  Avenn  man  ferner 
berücksichtigt,  daß  auch  sekundär  durch  vorübergehende  Stasen  in  gewissen  Gefäß- 
bezirken Reizungserscheinungen  mit  folgender  Reaktion  des  Wärmezentrmns  ent- 
stehen können,  haben  wir  für  die  Temperaturschwankungen  während  der  Akme  des 
Perniciosaanfalles  eine  genügende  Erklärung. 

Die  relative  Resistenz  der  Perniciösen  gegen  Chinin  ist  vielleicht  mit  der 
höheren  \ntalen  Kraft  des  Chromatins  ihrer  Parasiten  in  Yerbindung  zu  bringen. 

Durchschnittlich  pflegen  bei  der  Perniciosa,  sowohl  in  Italien,  als  auch  in  den 
Tropen,  die  Prodromalsymptome  bedeutend  intensiver  ausgesprochen  zu  sein,  als 
bei  gewöhnlicher  Tex-tiana  und  Quartana,  jedenfalls  bei  Neuerkrankungen.  Besonders 
besteht  häufig  schon  vorher  Kopfschmerz  und  Abgeschlagenheit.  Schüttelfrost  ist 
im  ganzen  seltener  als  bei  Tertiana  und  Quartana,  immerhin  in  Italien  noch  ziem- 
lich häufig. 

Thayer  und  Hewetson  sahen  bei  Perniciosa  in  71,4%  der  Fälle  ein  Froststadium, 
bei  Tertiana  und  Quartana  in  97.2  "/q.  Bei  schweren  Perniciösen  der  Tropen  ist  es  aber 
ziemlich  selten.    Duggax  beobachtete  dasselbe  in  Sierra  Leone. 

AVälrrend  des  Anfalles  selbst  besteht  ausgesprochenes  Krankheitsgefühl,  inten- 
sivster Kopf-  häufig  auch  Kreuz-  und  Gliederschmerzen,  Erbrechen,  völlige  Appetit- 
losigkeit. Die  Kranken  machen  einen  schwerkranken  Eindruck.  Die  Zunge  ist  dick 
belegt  und  es  besteht  oft  starker  fötor  ex  ore.  Vielfach  ist  das  Bewußtsein  getrübt 
und  Fieberdelii'ien  treten  auf.  Im  Gegensatz  zur  Tertiana  und  Quartana  kommt  es 
auch  während  der  oft  nur  sehr  unvollkommen  angedeuteten  Apyrexie  nicht  zu  der 
Euphorie ,  wie  sie  bei  Tertiana  und  Quartana  besteht.  Der  gerade  bei  Perniciosa 
rapide  eintretende  Zerfall  roter  Blutkörper  und  der  relativ  geringe  Milztumor  ist 
schon  früher  beleuchtet. 

Bedingungen  für  das  Zustandekommen  lebensgefährlicher  Symptome 

bei  Perniciosa. 

Die  Gefährlichkeit  der  Perniciosa  ist 

1.  bedingt  durch  eine  besondere  Virulenz  der  Parasiten,  ev.  ganz  besondei'S 
bei  der  Varietas  Afrikana  der  Perniciosaparasiten  hervortretend, 

2.  durch  die  Zahl  der  Schizonten  der  Perniciosa, 

3.  durch  eine  individuelle  Disposition  des  betreffenden  Kranken. 

Die  A^iru lenz  der  Perniciosaparasiten  ist  verschieden  nach  der  Zeit  und  nach 
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dem  Orte  der  Infektion.  In  den  Ländern  mit  schwerer  Malaria  ist  dieselbe  am 
größten  zur  Zeit  der  Neuinfektion,  also  zur  eigentlichen  Fiebersaison.  Auch  je 
nach  der  Örtlichkeit  schwankt  die  Virulenz  erheblich.  Ich  sah  in  Oberitalien  Fälle 
A'on  sog.  Perniciosa,  die  klinisch  nicht  im  geringsten  gefährlicher  erschienen  als 
gewöhnliche  Tertiana  siraj^lex,  während  dieselben  Parasiten  in  den  Maremmen  von 
Toskana  die  gefährlichsten  und  stürmischsten  Sjnnptome  bewirken  konnten.  Nocht 
sah  bei  seinen  Eezidiven  tropischer  Malaria  in  Hamburg  ähnliches.  Monteleone 
sah  bereits  in  Calabrien,  häufiger  schwerste  Perniciosa  mit  Hämoglobinurie,  Darm- 
blutungen, Blutbrechen,  die  wie  in  Kamerun  mit  dem  Fiebertypus  einer  Continua 
oder  Eemittens  beginnen  konnten.  Auch  in  den  Tropen  gibt  es  Malariaorte,  welche 
ganz  besonders  verrufen  sind.  Die  Perniciosa,  welche  ich  in  Westindien  und 
Venezuela  kennen  lernte,  ist  durchschnittlich  nicht  entfernt  so  gefährlich  Avie  speziell 
schwere  westafrikanische  Malaria. 

Im  allgemeinen  spricht  das  A^orhandensein  einer  großen  Anzahl  von  Perniciosa- 
schizonten  im  peripheren  Blute  bei  Neuerkrankungen  immer  für  Schwere  der  Er- 
krankung. 

Handelt  es  sich  um  Rezidive  mit  zahlreicher  Gametenbildung,  so  kann  es  von 
Parasiten  wimmeln,  ohne  daß  es  zu  schweren  Symptomen  zu  kommen  braucht,  und 
die  Schizonten  schwinden  in  demselben  Maße,  wie  nach  einem  Fieberanfalle  die 
Halbmonde  in  gi-ößerer  Zahl  auftreten,  aus  dem  Blute. 

Außerdem  wird  das  Eintreten  lebensgefährlicher  Symptome 
bei  Perniciosa  auch  abhängen 

4.  von  der  Lokal  isation  großer  Parasiten  mengen  in  Avichtigen 
Gefäß  bezirken.  Das  Vorhandensein  eines  bestimmten  Fiebertypus,  ob  inter- 
mittierend, remittierend  etc.  ist  für  die  Gefährlichkeit  der  Perniciosa  nicht  not- 
wendig, wenn  auch  bei  den  remittierenden  Fiebern  diese  Gefährlichkeit  am  häufigsten 
aufzutreten  scheint.  Schwerste  Symptome  können  auch  trotz  des  Mangels  einer 
Temperatursteigerung  vorkommen. 

Die  individuelle  Disposition  kann  angeboren  und  erworben  sein.  Ich  gehe 
hier  nur  auf  die  erworbene  Disposition  ein,  da  die  Frage  der  angeborenen  Disposi- 
tion bei  dem  Kapitel  „Immunität"  zu  erörtern  ist.  Es  ist  Tatsache,  daß  besonders 
Alkoholiker  schwere  stürmische  Erscheinungen  bei  Perniciosainfektion  zeigen,  ins- 
besondere schwere  Hirnerscheinungen.  Nach  Santarel  sind  besonders  die  Opium- 
esser wenig  widerstandsfähig. 

5.  Auch  die  Art  der  Beschäftigung  ist  von  Einfluli,  indem  alle  diejenigen, 
welche  sich  leichtsinnig  oder  ungeschützt  zu  viel  der  Sonne  aussetzen,  bei  Erkrankungen 
an  Perniciosa  gleichzeitig  mehr  oder  weniger  meuingitische  Erscheinungen  darbieten. 
Natürlich  kann  sich  auch  Sonnenstich  mit  Perniciosa  direkt  kombinieren.  Auch  jede 
Minderung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  wie  Anstrengung,  Ivrankheit,  Mangel 
an  Ernährung  und  Komfort,  seelische  Depression  wirken  begünstigend  auf  das  Zustande- 
kommen einer  Perniciosa  vera  ein.  In  dem  Abschnitt  „ßegleit-  und  Folgeerscheinungen 
der  Malaria  in  den  einzelnen  ürgansystemen"  werden  wir  die  ganze  ungeheuere  Mannig- 
faltigkeit der  Erscheinungen  der  Perniciosa  am  klarsten  und  übersichtlichsten  kennen 
lernen.  Dieselbe  kann  gelegentlieh  unter  dem  klinischen  Bilde  jeder  anderen  Infektions- 
krankheit verlaufen. 


Man  hat  früherauch  versucht,  bestimmte  klinische  Formen  der  Perniciosa  ij 

aufzustellen.    Man  sprach  z.  B.  von  einer  Perniciosa  typhosa,  von  einer  cholerica,  | 

tetanica,  comatosa,  cardialgica,  haemorrhagica  etc.  und  Kanellis  und  Cardamatis  , 

beobachteten  eine  dysenterische  Form  der  Malaria  bereits  in  Griechenland.    Wir  j 

kommen  im  folgenden  Kapitel,  bzw.  bei  der  Differentiakliagnose  noch  darauf  zurück.  i 
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Jedenfalls  mache  man  es  sich  zur  Regel,  ein  für  allemal  in 
Gegenden  mit  schwerer  Malaria  jedes  Krankheitsbild,  sei  es  auch 
noch  so  eigenartig,  einer  systematischen  Blutuntersuchung  zu 
unterziehen,  um  die  ev.  Malarianatur  festzustellen. 

BiLLBT  beobachtete  z.  B.  unter  seinem  reichen  Krankenmaterial  in  Constantine  in  Algier 
40  Fälle  von  echter  Malaria,  die  unter  dem  klinischen  Bilde  des  Typhus  verliefen,  und  die 
er  als  paludisme  ä  forme  typhoide  scharf  trennt  von  den  nicht  seltenen  Mischinfektionen 
des  Typhus  und  der  Malaria,  den  sogenannten  fievres  typho-malariennes.  Stets  stellte  er 
bei  diesen  typhösen  Malariaformen  die  Anwesenheit  der  Malariaparasiten,  die  Abwesenheit 
der  Typhusbazillen,  die  Abwesenheit  der  Geüber -WiDALSchen  Typhus-Serumreaktion  und 
das  schon  erwähnte  typische  Verhalten  der  großen  mononukleären  Leukocyten  fest.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  kam  es  gar  nicht  zum  Froststadium,  oft  auch  gar  nicht  zum  Schweiß- 
stadium. Auch  die  Fieberkurve  war  nicht  die  der  klassischen  Intermittens.  Bezeichnender- 
weise sah  er  diese  schweren  Formen  fast  nur  als  Neuerkrankungen  im  August,  September 
und  Oktober  auftreten. 

Gallentieber.    (febris  biliosa,  fievre  bilieuse,  bilious  remittent  fever.) 

Wegen  der  Häufigkeit  des  Auftretens  greife  ich  unter  den  verschiedenen  Er- 
scheinungsformen der  Perniciosa  das  sog.  Gallenfieber  hier  heraus.  Dasselbe  tritt 
ganz  besonders  in  den  schwersten  Fiebergegenden  auf,  mit  Vorliebe  auch  an  der 
West-  und  Ostafrikanischen  Küste.  Fast  stets  fängt  die  Krankheit  mit  Hitze  und  mit 
außerordentlich  starken  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Appetitlosigkeit  und  äußerster 
Mattigkeit  an.  Die  Haut  fühlt  sich  lieiß  an,  die  Augen  glänzen  und  sind  leicht  gerötet. 
Gerade  das  Gallenfieber  verläuft  häufig  mehr  in  remittierendem  Typus,  und  das 
Sehweißstadium  ist  nur  wenig  ausgesprochen.  Das  Erbrechen,  welches  Tag  und  Nacht 
liindurch  mehrere  Tage  anhalten  kann  und  jeder  Behandlung  früher  spottete,  fördert 
mehr  oder  weniger  reichliche  Massen  grasgrüner  oder  mehr  gelblicher  Galle  zutage. 
Schließlich  kann  auch  ßluterbrechen  eintreten,  wie  bei  Gelbfieber.  Schon  während 
oder  beim  Ende  des  ersten  Anfalles  tritt  der  Ikterus  auf,  und  der  Urin  färbt  sich  dann 
dunkel  durch  reichliche  Menge  von  Urobilin,  bzw.  Bilirubin.  Häufig  enthält  er  in 
diesen  Fällen  auch  Albumen.  Prüft  man  das  Serum  des  Blutes,  so  zeigt  sich  oft 
deutliche  Hämoglobinämie ;  das  sog.  Gallenfteber  stellt  also  einen  Übergang  zum 
Schwarzwasserfieber  dar  (siehe  dieses). 

Die  Verbreitung  der  Perniciosa  ist  eine  außerordentliche  und  erstreckt 
sich  über  alle  Zonen  außer  der  kalten.  Besonders  in  den  Tropen,  wie  in  Kamerun, 
stellt  sie  die  Hauptfieberformen  dar.  Stephens  und  Christophers  fanden  sie  an 
der  Goldküste  und  in  Lagos  allein  vor  (in  639  Fällen).  An  verschiedenen  Stellen 
sind  darüber  in  der  Arbeit  statistische  Mitteilungen  zu  finden. 

Auf  den  Philippinen  finden  sich  die  Tropenfieber  in  75 "/o,  Tertianfieber  in  24% 
und  Quartana  in  1  "/o,  während  sie  auf  Deli  in  Sumatra  nach  Mauhek  und  ScntiFFNEK 
seltener  sind  als  Tertiana  und  Quartana.  Mühlens  fand  auf  Neupommern  unter  7  Malaria^ 
fällen  Perniciosa  sogar  nur  Imal,  dagegen  5 mal  Tertiana  und  Imal  Quartana. 

In  Italien  fand  ich  sie  als  erster  1897  noch  im  Norden  Italiens,  in  der  Lom- 
bardischen Ebene,  was  durch  Koch  und  die  Italiener  später  bestätigt  wurde.  Celli 
fand  sie  später  auch  noch  an  den  Südabhängen  der  Alpen.  Auch  in  Ungarn  und 
Dalmatien,  Südrußland  ist  sie  beobachtet.  Ob  die  Perniciosa  früher  in  Norddeutsch- 
land vorkam,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 

Ich  hörte  von  einem  Orte  bei  Wilhelmshaven,  daß  dort  im  August  und  September 
zuweilen  Fieber  aufträten,  die  mit  Gallebrechen  einhergingen  und  vermehrte  ]\Iengen  von 
Chinin  zur  Heilung  erforderten.    In  einem  übersandten  Blutpräparat  war  ein  kleines 
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Ringelcheu,  das  sehr  an  PerniciosariDgelchen  erinnerte,  zu  sehen.  Indeß  handelte  es  sich 
möglicherweise  auch  nur  um  jüngste  Tertianaformen.  Hjelt  sah  remittierende  Fieber  in 
Finnland  sogar  bis  zum  61.  Breitengrade  auftreten  und  zwar  durchschnittlich  im  August 
jeden  Jahres. 

Mischinfektionen  der  Perniciosa  mit  anderen  Fieberarten  sind  nicht  selten, 
nnd  es  ist  in  der  Beziehung  auf  frühere  Ausführungen  zu  verweisen. 
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Erscheinungen  und  Folgen  der  Malaria  bei  den  einzelnen  Organen. 

Allgemeines.  Es  erleichtert  sehr  das  Verständais,  wenn  Avir  ims  erinneru, 
daß  die  Malariaparasiteii  durch  das  Blut  nach  sämtlichen  Teilen  des  Körpers  ge- 
tragen werden,  in  sämtlichen  Teilen  des  Körpers  also  auch  ihre  deletäre  Wirkung 
rein  mechanisch  ausüben  können  durch  Thrombose  der  Gefäße  bzw.  Hämorrhagieen. 

Wir  sehen  auch,  daß  es  Prädilektionsstellen  für  die  Ansammlung  der 
Malariaparasiten  gibt,  und  daß  aus  Gründen,  die  nicht  in  jedem  Falle  klar  sind, 
ein  einziges  Organ  mehr  als  die  anderen  bzw.  fast  ausschließlich  befallen  wird. 
Es  kann  z.  B.  die  Milz  frei  von  Parasiten  gefunden  werden ,  während  die  Gehirn- 
kapillaren davon  überfüllt  sind. 

EwiNG  fand  einmal  bei  starker  Herzschwäche  infolge  von  Perniciosa  die  Parasiten 
in  ungeheueren  Mengen  in  den  Kapillaren  des  Herzmuskels,  bei  einer  Perniciosa  mit 
schwerster  Anämie  besonders  im  Knochenmark. 
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Je  nach  der  Dauer  der  Zirkulationsstörungen  und  dem  Grade 
der  dadurch  bedingten  sekundären  Veränderungen  (Hämorrhagieen, 
Ö d e m e)  w e r d e  n  d i  e  E r s c h  e i n n n g e n  und  d i e  F o  1  g e  n  in  den  e i  n z e  1  n e u 
Organ  Systemen  verschieden  sein.  Wir  wissen  zweitens,  daß  durch  das 
Blut  die  Toxine  der  Malaria  nach  allen  Körperzellen  des  Organismus  gelangen,  wo 
sie  je  nach  der  Affinität  im  Sinne  der  Seitenkettentheorie  Ehrlichs  an  die  Köri^ei- 
zellen  in  verschiedenen  Graden  gebunden  werden. 

EwiNG  sah  einen  Fall  von  14tägigem  Coma  bei  Perniciosa,  wo  zwar  im  peripheren 
Blute  Grameten  zu  sehen  waren,  aber  nicht  in  den  üehirnkapillaren  bei  der  Sektion.  Man 
muß  also  ev.  manche  Fälle  mit  t-rehirnerscheinungen  allein  durch  Malariatoxine  erklären. 

Die  Disposition  der  einzelnen  Organsysteme  für  die  Erkrankung  kann  ferner 
sowohl  bei  demselben  als  auch  bei  verschiedenen  Individuen  außerordentlich 
w^echselnd  sein.  Z.  B.  ist  das  durch  Alkohol  und  Ausschweifungen  in  venere 
zerrüttete  Nervensystem  ganz  besonders  reaktionsfähig  auf  die  Schädigungen  der 
Malaria.  Daß  ein  Magendarmkanal,  der  zu  Diarrhöen  neigt,  bei  Malariainfektion 
eher  Darmerscheinungen  aufweist,  als  bei  einem  gesunden  usw.  ist  ebenfalls  durch 
vielfache  klinische  Erfahrung  erwiesen. 

Bei  dieser  Betrachtung  hat  es  auch  nichts  Überraschendes,  wenn,  je  nacli 
dem  Grade  der  bewirkten  Schädigungen,  in  einigen  Fällen  dieselben  mit  den 
Malariaanfällen  kommen  und  gehen,  in  anderen  Fällen  dagegen  auch  nach  der 
Malariaheilung  temporär  und  dauernd  bestehen  bleiben.  Ja  selbst  nach  dem  Schwinden 
der  Malaria  kann  es  zu  Erkrankungen  gewisser  Organsysteme  kommen,  die  auf  die 
Wirkung  der  Malariatoxine  zurückzuführen  sind,  bzw.  auf  anfänglich  latent  ver- 
laufende Ernährungsstörungen  infolge  von  Zirkidationshemmnissen.  Übrigens 
nahen  Avir  ja  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  Komplikationen,  die  erst  nach 
der  scheinbaren  Heilung  der  ersteren  auftreten,  die  Nephritis  nach  Scharlach, 
Lähmungen  nach  Diphtherie,  progressive  Paralyse,  Tabes  dorsalis  nach  Syphilis  usw. 

Der  genaue  Mechanismus  zwischen  Zustandekommen  dieser  Folgekrankheiten  und 
der  ursprünglichen  Infektionskrankheit  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  konstruieren, 
und  um  so  weniger,  wenn  die  tatsächlich  vorhanden  gewesene  Malariainfektion  nicht  mehr 
mikroskopisch  nachzuweisen  ist.  Teiantaphyllides  nimmt  für  letztere  Fälle  das  Entstehen 
einer  sog.  Malariadiathese  an.  Solange  nicht  präziser  der  Zusammenhang  gewisser  Folge- 
krankheiten mit  der  primären  Erkrankung,  wie  z.  B.  die  Beziehung  der  tertiären  Syphilis 
zum  Primäratiekt,  ersichtlich  ist,  kann  man  eine  gewisse  Berechtigung  für  den  Stand- 
punkt von  Teiantaphyllides  nicht  verkennen. 

Gewiß  w^aren  vor  Einführung  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung,  Arzt 
und  Laien  in  den  Tropen  nur  zu  sehr  geneigt,  jede  Krankheitserscheinung  in 
einer  Malariagegend  in  den  großen  Topf  „Malaria"  zu  werfen.  Viel  Verwirrung 
und  Unsicherheit  der  Anschauungen  wurde  und  wird  noch  dadurch,  besonders 
in  den  Tropen,  angerichtet.  Manche  Erkältung,  mancher  Aodgäre  „Kater''  gilt  dort 
als  Malaria.  Indeß  die  Hyperämieen  (Erytheme),  Blutungen  und  andere  Atfektionen 
der  Haut,  Hypertrophien  und  Atrophien  einzelner  Organe,  Trübungen  der  Hornhaut, 
Paraplegien  der  Extremitäten,  usw.,  wie  sie  bei  Malaria  beschrieben  und  z.  T.  eben- 
falls sehr  kritisch  und  imgiäubig  aufgefaßt  sind,  finden  jetzt  eine  neue  Beleuch- 
tung durch  die  Tatsache,  daß  z.  T.  alle  diese  Erscheinungen  auch  bei  anderen 
Protozoenkrankheiten  der  Tiere  (Piroplasmose  und  Trj'panosomenkranklieiten)  gefunden 
werden.  Die  Schaffung  einer  vergleichenden  Pathologie  der  Protozoeninfektionen 
bei  Menschen  und  Tieren  kann  daher  nur  befruchtend  für  unsere  Auffassung 
der  Protozoen  wirken.  Bei  Besprechung  der  einzelnen  Organsysteme  kommen  wir 
auf  diesen  Punkt  zurück. 
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Gros  geht  sogar  soweit,  alle  Symptome,  die  bei  mikroskopisch  festgestellter  Malaria 
auftreten  und  auf  Chinin  zurückgehen,  als  Erscheinungen  der  Malaria  anzusehen.  Von 
derartigen  Fällen  beschreibt  er  eine  Parotitis,  Appendicitis,  Orchitis  und  Parametritis,  die 
sämtlich  unter  Chininbehandlung  heilten.  Diese  Auffassung  geht  viel  zu  weit.  Man  mul] 
stets  an  der  Möglichkeit  festhalten,  daß  neben  der  Malaria  auch  andere  Krankheits- 
ursachen eingewirkt  haben  und  die  Symptome  auch  ohne  Chinin  geheilt  sein  könnten. 

1.  Beteiligung  der  Haut  bei  Malaria. 

Bezüglich  Herpes  vgl.  Verdauungsorgane.  Häufig  dürfte  es  sich  nicht  um 
direkte  Wirkungen  der  Malariaparasiten  infolge  von  Kapillarthrombosen  durch  infizierte 
rote  Blutkörper,  Pigmentschollen  oder  pigmentierte  Leukocyten  handeln,  sondern 
um  Toxin  Wirkungen.  Als  Parallele  seien  die  Exantheme  gewisser  Infektionskrank- 
lieiten  angeführt,  wie  die  Roseola  des  Typhus  abdominalis,  Variola  usw.  bei  denen 
CS  auch  nicht  gelingt,  die  Krankheitserreger  in  den  affizierten  Hautteilen  lolcalisiert 
zu  finden. 

Urticaria  kann,  unabhängig  von  Chinin  Wirkung,  bei  allen  akuten  Malaria- 
anfällen beobachtet  werden,  kann  aber  unter  Umständen  während  der  Fieberintervalle 
bestehen  bleiben. 

Vaccari  sah  einmal  Urticaria  ohne  Hautjucken.  Die  Intensität  der  Urticaria  kann 
äußerst  schwere  Grade  erreichen,  wie  ich  bei  der  Perniciosa  eines  Matrosen  beobachtete. 
Es  kam  zu  einer  Erhebung  von  dicken,  tiefroten  Quaddeln,  die  das  ganze  Gesicht  und  den 
ganzen  Körper  betrafen.  Auch  die  Augenlider  und  die  Nase  schwollen  dick  ödematös 
an,  für  den  Laien  ein  direkt  beunruhigender  Anblick. 

In  andei'en  Fällen  scheint  Chinin  allein  die  Urticaria  zu  bedingen,  vgl.  unter 
Chinin.  In  noch  anderen  gehört  dazu  das  Zusammenwirken  der  Malaria  und  des 
Chinins. 

Erytheme  in  melu'  oder  niinder  großer  Ausdehnung  und  zvnveilen  von 
skarlatinösem  Charakter  sind  mehrfach  beobachtet.    Vgl.  B.  I  Hautkrankheiten. 

Auch  EiLLET  beobachtete  einen,  Vaccari  drei  Fälle  von  Malaria-Hauterythem,  und 
zwar  letzterer  bei  Tertiana  gleichzeitig  mit  Chinin. 

DoEBiNG  erwähnt  eine  Art  Pemphigus  bei  Malaria,  Segard  ein  rubeolaartiges 
Exanthem.  Auch  Hautaffektionen,  die  klinisch  an  Morbus  maculosus  Werlhofii  erinnerten, 
sind  beschrieben  worden. 

MoNCORVO  sah  ein  eigenartiges,  zuerst  von  Obedenaho  1869  in  Bukarest  beschriebenes 
angebliches  Malariaerythem,  welches  nur  bei  Kindern  und  hauptsächlich  bei  Mädchen 
gesehen  wurde,  und  im  Auftreten  von  lebhaft  roten  Flecken  bestand,  in  deren  Zentrum 
sich  über  das  umgebende  Niveau  der  Haut  hervorragende,  die  ganze  Dicke  der  Cutis 
durchsetzende,  knotige  Gebilde  entwickelten.  Die  Flecke  waren  von  rundlicher  oder  ovaler 
bzw.  unregelmäßiger  Form.  Die  Flecken  standen  isoliert  oder  in  Gruppen  und  konfluierten 
dann.  Meist  waren  die  Streckseite  der  Arme  und  Eeine,  Gesicht,  Stirn  und  Wange  be- 
troffen. Die  erkrankten  Stellen  zeigten  erhöhte  Temperatur  und  Schmerzhai'tigkeit,  und 
sollen  erst  nach  einem  oder  mehreren  voraufgegangeuen  Fieberattacken  auftreten,  um  bei 
sinkender  Temperatur  wieder  zurückzugehen  und  bei  Chinintherapie  prompt  zu  schwinden. 

Martin  macht  mit  ßecht  darauf  aufmerksam,  daß  auch  das  Erythema  nodosum  mit 
I  Vorliebe  bei  jungen  Mädchen  gesehen  wurde,  bei  denen  keine  Spur  von  Malaria  sich 
'     nachweisen  ließ. 

Zirkumskriptes  Odem  sah  Bindi  bei  einem  decrepiden.  an  schwerer  Malaria 
leidenden  Kranken  im  Anschluß  an  die  Malariaanfälle  am  linken  Ober-  und  Unterarm 
auftreten.  Nierenaffektion,  Kachexie  oder  sonstige  neuropathische  Affektionen  als  Ursache 
waren  auszuschliessen. 

Kamerun- Schwellungen  (Calabar  Swellings).  A.  Plehn  faßt  auch  die 
sog.  Kamerun-  oder  Kalabar-Schwellungen  als  vasomotorische  Neurosen  infolge  der 
Malariatoxinwirkung  auf.    Vgl.  Bd.  I. 
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Dieselben  sind  bekanntlicli  von  Manson,  Robertson  usw.  mit  Filaria  in  Zu- 
sammenhang gebracht  worden,  speziell  von  Manson  mit  Filaria  loa.  Meines  Er- 
achtens kommen  Ödeme  der  Haut,  die  bei  der  Malaria  als  auch  der  Filariakrank- 
lieit  auftreten  vor.  Beide  müssen  aber  meines  Erachtens  voneinander  getrennt 
werden,  Avenn  auch  die  klinische  Unterscheidung  nicht  immer  leicht  ist. 

Die  von  Plehn  als  vasomotorische  Malarianeui'osen  aufgefaßten,  wandernden, 
flachen,  raeist  runden,  teigigen  Schwellungen  mit  Rotfärbung  und  Druckempfindlichkeit 
der  Haut  sah  ich  noch  kürzlich  bei  einem  auf  Urlaub  befindlichen  jungen  Beamten,  bei 
dem  Malaria  augenblicklich  auszuschließen  war.  Der  Betreffende  war  ia  Kamerun  nur 
3  mal  leicht  an  Perniciosa  erkrankt,  hatte  auch  stets  die  Malariaprophylaxe  streng  durch- 
geführt, auch  noch  2  Monate  in  Deutsehland.  Bei  Blutuntersuchung  der  ödematösen 
Haut  wie  auch  aus  dem  Ohrläppchen  fand  ich  erhebliche  Leukocytose,  sehr  starke  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Zellen  (wie  öfter  bei  Filiariakrankheit  von  mir  ge- 
funden), keine  basophilen  Körner,  bzw.  Polychromatypholie,  demnach  keine  Zeichen 
latenter  Malariainfektion.  Forcierte  Chinintherapie  blieb  ohne  Resultat.  Diagnose: 
„Filariainfektion"  später  in  Hamburg  durch  Nachweis  der  Filariaembryonen  bestätigt. 

In  einigen  anderen  Fällen  konnte  ich  im  Blute  ähnlicher  Patienten  Embryonen  von 
Filaria  perstans  feststellen.    Vgl.  d.  betr.  Arbeit  unter  Literatur. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  gerade  im  Kindesalter  Erscheinungen, 
wie  Herpes  labialis,  Urticaria  bei  Malaria  häufig  sind,  nicht  selten  auch 
Erytheme. 

Melanotlermia.  Fazio  beobachtete  rote  Flecken  verschiedener  Größe  an  Rumpf  und 
Gliedern  während  der  Fieberanfälle,  welche  nachher  schwarzbraune  Farbe  annehmen.  Es 
handelte  sich  in  diesen  Fällen  wohl  um  Hauthämorrhagien.  Die  Pigmentierung  der  Haut 
kann  nach  Moskato  ziemlich  erhebliche  Ausdehnung  gewinnen. 

Allgemeine,  äußerst  lästige  Furunkulose  sah  ich  während  eines  äußerst 
schweren  perniciösen  Fiebers  bei  einem  Kriegsschiffmatrosen  1894  in  Kamerun,  die  vor  dem  i 
Fieber  nie  bestanden  hatte  und  nach  Schwinden  desselben  nie  wiederkehrte.  Da  der  Mann  j 
auch  sonst  schwerste  nervöse  Erscheinungen  darbot,  Konvulsionen,  Coma,  Selbstmord- 
versuche und  auch  Ghinininjektionen ,  nach  der  alten  Methode  ausgeführt,  sofort  zu 
trockener  Gangrän  an  den  Injektionsstellen  führten,  sind  wohl  vasomotorische  Einflüsse 
infolge  der  Malariainfektion  anzunehmen.  Die  Blutgefäße  in  der  Nähe  der  entzündeten 
Stellen  zeigten  keine  stärkere  Ansammlung  von  Parasiten  wie  an  den  anderen  Stellen. 
Bekannt  ist  in  den  Tropen  das  Auftreten  der  sogenannten  Mangobeulen  (Furunkel], 
deren  Auftreten  nach  ziemlich  verbreiteter  Ansicht  der  Laien  relativen  Schutz  gegen 
Malaria  gewähren  soll,  wie  angeblich  auch  jede  offene  Wunde!  Betreß'end  die  sog. 
Malarial  ulcers  vgl.  Bd.  I,  S.  15. 

Gangrän  ist  mehrfach,  sowohl  während  der  akuten  als  auch  bei  der  chro- 
nischen Malariainfektion,  besonders  bei  Kachektikern  an  Nase,  Ohren,  Finger,  Zehen, 
am  Penis  und  den  Labien  beobachtet  worden  (vgl.  Petit  et  Yerneuil,  Echeveria, 
Laveran). 

Osler  beobachtete  ebenfalls  einen  Fall  von  multipler  Gangrän.  Man  wird  derartige 
Fälle  multipler  Gangrän  als  bedingt  durch  Affektionen  des  Nervus  sympathicus  auf- 
fassen müssen,  ebenso  die  lokalen  Schweißausbrüche  an  bestimmten  Stellen  des 
Rumpfes  und  der  Glieder.  Die  Gangrän  kann  nach  Raynaud  an  den  Enden  der  Extre- 
mitäten nach  Malaria  symmetrisch  auftreten  infolge  lokaler  Asphyxie  (Ischämie  der  Gefäße). 

Blanc  beschrieb  einen  Fall  von  RAYNAUD'scher  Krankheit  nach  Malaria  mit  sym- 
metrischer Gangrän  an  den  Zehen,  nachdem  während  der  Malariaanfälle  Schmerzen  in  den 
Beinen  und  Ameisenlaufen  in  den  Zehen  aufgetreten  war.  was  in  der  Apyrexie  stets  wieder 
zum  Teil  zurückging. 

Herpes  zoster.  McFarlane  fand  in  50%  seiner  Fälle  von  Herpes  zoster 
gleichzeitig  Malariainfektionen  und  glaubt,  daß  Malaria  eine  der  vielen  verschiedenen 
Ursachen  des  Herpes  zoster  sein  könnte! 
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2.  Ernätirungsorgane. 

Herpes  tritt  ia  verschiedener  Häufigl^eit  auf,  nach  Kelsch  und  Kieker 
in  mindestens  30  "/o  aller  Perniciosen  mit  biliösen  Erscheinungen. 

Verf.  beobachtete  einmal  Herpes,  welcher  beide  Wangen  in  Form  von  dicken 
borkigen  Geschwüren  bedeckte.  Derselbe  kann  auch  die  Kopfhaut  und  andere  Körper- 
teile ergreifen,  auch  das  Innere  der  Mundhöhle.  Laveeax  z.  B.  sah  einmal  Herpes  des 
weichen  Gaumen,  MANNABEKa  an  der  linken  Hand.  Im  ganzen  war  Herpes  in  Afrika 
bei  meinen  Fällen  tropischer  Malaria  selten. 

Stomatitis.  Bei  Kachektikern  bzw.  schwerer  chronischer  Malaria  kann  es 
zu  direkt  skorbutischen  Erscheinungen  der  Mundschleimhaut  kommen. 

Bei  einem  Pflanzpr  aus  Viktoria  (Kamerun)  mit  Perniciosa,  der  vorher  Schwarz- 
wasserfieber durchgemacht,  saßen  alle  Zähne  locker  in  dem  geschwürig  zerfallenen,  livide 
verfärbten,  leicht  blutenden  und  aashaft  stinkenden  Zahnfleische.  Es  bedurfte  wochen- 
langer lokaler  Behandlung,  um  diese  Erscheinungen  zu  beseitigen.  Ernährung  war  per 
OS  unmöglich  wegen  enormer  Schmerzhaftigkeit  und  mußte  zuerst  per  anum  erfolgen. 

Einfache  Rötung  und  Schwellung  des  Zahnfleisches  ^^^rd  bei  heruntergekommenen 
clu"onisch  Malariakranken  nicht  ganz  selten  beobachtet.  Auch  Blutungen  der 
Schleimhaut  kommen  vor.  Lofton  bescluieb  2  dunkle  Streifen,  die  in  etwa  95% 
bei  akuter  Malaria  von  dem  Zungengrunde  schmäler  werdend  zur  Spitze  gehen  und 
von  einer  strichförmigen  hellen  Zone  umgeben  sein  sollen.  Mir  ist  dieses  Symptom 
bisher  nicht  aufgefallen. 

Parotitis  soll  bei  akuter  Malaria  nach  Mankaberg  mehrfach  beobachtet  sein. 

Grastritis  und  Enteritis  hndet  sich  sehr  häufig  bei  akuter  und  chroni- 
scher Malaria,  zuweilen  auch  noch,  wenn  die  Malariaparasiten  schon  verschwunden 
sind.  Auch  ungeheuer  schmerzhafte  Cardialgieen,  die  bis  ziu-  Wirbelsäule  ausstralilen 
können,  werden  bemerkt.  Es  kommt  dabei  oft  zum  Erbrechen,  und  die  Empfind- 
lichkeit der  Magengegend  auf  Druck  kann  enorm  sein.  Ich  habe  in  solchen  Fällen 
allein  Opiumtinktur  in  hohen  Dosen  wirksam  gefunden,  in  denen  Morphium  gänzlich 
versagte.  Anwendung  von  Thermophoren,  warmen  Kataplasmen  etc.  ist  meist  völlig 
unmöglich,  da  jeder  Druck  auf  die  Magengegend  unerträglich  ist.  Ohne  diese 
Therapie  kann  es  zu  schweren  Kollapserscheinungen  infolge  des  Nervenshoks 
kommen.  Mit  Recht  macht  Glogner  auf  die  Notwendigkeit  aufmerksam,  auf  die 
Därmerkrankungen  der  Malariker  zu  achten,  da  das  gewöhnliche  klinische  Bild  der 
Malaria  gegenüber  den  Darmerscheiungen  in  den  HintergTund  treten  kann.  Die 
Gastritis  und  Enteritis  äußern  sich  in  Appetitlosigkeit,  Widerwillen  gegen  bestimmte 
Speisen,  Druckempfindlichkeit,  Aufstoßen,  Verstopfung  bzw.  Diarrhöen.  Zweifellos 
kommen  auch  intermittierende  Diarrhöen  vor,  die  dairch  Chinin,  ohne  lokale  Medi- 
kation, prompt  heilen,  also  gebunden  sind  an  das  Auftreten  der  Malariaparasiten, 
ebenso  malarische  Magen-  und  Darmblutungen. 

ScozzAEi  beschrieb  noch  kürzlich  einen  solchen  Fall  von  Magendarmblutungen  bei 
einem  alten  Malariker,  wo  Chinin  prompte  Heilung  herbeiführte. 

Dyspepsie  der  Malariker  wird  vielfach  auf  die  Anämie  und  die  damit 
zusammenhängende  Hyperacidität  des  Magensaftes  bezogen ,  wohl  nicht  immer 
mit  Recht. 

Verf.  behandelte  einen  jungen  Kaufmann,  der  mit  chronischer  Perniciosa  und  Anämie 
(26"/j  Hämoglobin,  Zahl  der  roten  Blutkörper  386000),  kompliziert  durch  Hemipareso 
beider  Beine,  aus  dem  Süden  Kameruns  in  Zugang  kam,  nachdem  er  wochenlang  jeden 
Tag  Fieber  gehabt  und  in  unzweckmäßiger  Weise  relativ  hohe  Dosen  Chinin  genommen 
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hatte.  Trotz  der  großen  Schwäche  des  ans  Bett  gefesselten  Mannes  bestand  direkte 
Freßgier. 

Nach  MoucOEVO  sind  speziell  bei  Kindern  Diarrhöen  häufig,  welche  schließlich  zu 
dysenterieähnlichen  Erscheinungen,  Tenesmus,  Blut-  und  Schleimabsonderung  führten. 

Salamangas  sah  bei  einem  MaJariakachektiker  plötzlichi  auftretende  peritonitische 
Erscheinungen,  die  mit  der  Remission  des  Fiebers  schwanden,  um  mit  dem  neuen 
Fieberanfalle  ziu'ückzukehren. 

Ein  Milztumor  kann  bei  einem  sonst  gesunden  Manne  auch  nach  scheinbarer 
Heilung  der  Malaria  ev.  noch  jahrelang  bestehen  bleiben,  da  hyperplastisch  ge- 
wordenes Bindegewebe  sich  natürhch  nicht  ohne  weiteres  zurückbilden  kann. 
Meines  Erachtens  wird  mau  in  solchem  Falle  immer  mit  der  Möglichkeit  rechnen 
mtissen,  daß  noch  latente  Malariakeime,  bzw.  deren  Produkte  vorhanden  sind, 
welche  einen  formativen  Reiz  auf  das  Bindegewebe  ausüben.  Bei  immun  gewordene, 
erwachsenen  Negern,  die  ständig  der  Infektionsgefahr  ausgesetzt  waren  und  sind, 
geht  bis  auf  einen  kleinen  Bruchteil  der  Fälle  der  MiJztumor  völlig  zurück. 

Die  Rückbildung  eines  Milztumors  dauert  verschieden  lange.  Bei  Tertiana 
und  Quartana  sieht  man  bei  Chinintherapie  erstaunlich  schnelle  Rückbildung.  Bei 
Perniciosa  kommt  es  überhaupt  nur  nach  wiederholten  Anfällen  zu  deutlich  pal- 
pablen  Milztumoren.  In  hr)heren  Graden  von  Milztumor  kann  es  zu  AVandermilz 
kommen,  besonders  bei  kachektischen  Frauen.  Durch  Druck  auf  den  Darm  kann  die 
Wandermilz  die  schwersten  Erscheinungen  des  Darmverschlusses  bediiigen,  ferner 
Torsion  des  MUzstiels.  In  letzterem  Falle  beobachtet  man  auch  Thrombose  der 
Milzgefäße  mit  folgender  Nekrose  der  Milz.  Nicht  ganz  selten  sind  fibrinöse  Exsudate 
auf  der  Oberfläche  der  Milz,  welche  zu  schmerzhaften  Verwachsungen  mit  der  Um- 
gebung führen.  Ich  beobachtete  das  neben  Milztumor  zuweilen  auch  bei  der  Piro- 
plasmose und  Trypanosomeninfektion  der  Säugetiere. 

Palmer  sah  bereits  am  Ende  der  ersten  Woche  Ruptur  der  Milz.  Am  ehe- 
sten kann  man  sie  indeß  beobachten  bei  Rezidiven  alter  Malariker  mit  bereits  deutlich 
ausgesprochenem  Milztumor,  bei  dem  es  zu  erneuter  Hyperämie  des  schon  hyper- 
trophischen Organs  gekommen.  Maurer  sah  solche  spontanen  Milzrupturen  bei  6  Fällen 
von  Typh.  abdomin.  bei  alten  Malarikern.  Fast  immer  ist  die  Ruptur  von  äußerst 
heftigem  Schmerz,  der  bis  in  die  linke  Schulter  ausstrahlen  kann,  begleitet.  Die 
Blutung  kann  entweder  akut  in  wenigen  Stunden  unter  dem  Büde  stärksten 
Kollapses  ■  zum  Tode  führen  oder  erst  nach  1—2  Tagen.  Sofortige  Laparotomie  ist 
dann  dringend  indiziert.  Auch  zentrale  Hämorrhagien  der  Milz  ohne  Reißen  der 
Milzkapsel  können  eintreten. 

Boss  und  Geos  (vgl.  die  Literatur)  beschrieben  auch 

Pankreatitis  bei  akuter  Malaria.  Verf.  sah  dasselbe  kürzlich  bei  einem 
Falle  von  Perniciosa,  kompliziert  durch  Schwarzwasserfieber. 

Beteiligung  der  Leber.  Die  infolge  des  vermehrten  Zerfalls  roter  Blut- 
körper vermehrte  Gallenproduktion  der  Leber  während  der  Anfälle  äußert  sich,  wie 
schon  erwähnt,  auch  in  dem  starken  Erbrechen  reiclüicher  Galle,  und  es  kann, 
wenn  die  Leber  die  Eliminierung  des  reichlich  gebildeten  Gallenfarbstoffes  nicht 
mehr  bewirken  kann,  zu  allgemeinem  Ikterus  kommen.  (Betrifft  aber  fast  nur 
Perniciosalüranke.) 

Sodann  kann  es  bei  der  akuten  Neuinfektion  zu  einer  deutlichen,  aber  noch 
vorübergehenden  Anschwellung  der  Leber  mit  Druckgefühl  kommen,  die  mit  der 
Heilung  der  Malaria  wieder  schwindet.  Der  Tumor  ist  bedingt  durch  Hyperämie, 
Anhäufung  pigmentierter  Leukocyten  und  Schwellung  der  Leber-  und  Endothel- 
Zellen.  Treten  häufige  Rückfälle  ein,  so  sieht  man  nicht  selten  eine  bleibende  Ver- 
größerung der  Leber,  insbesondere  bei  Kachexie. 
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Später  kann  sich  daraus  nach  Kelsch  und  Kiener  Cirrhose  bzw.  Atrophie 
der  Leber  entwickeln  (vgl.  pathologische  Anatomie).  Bei  Atrophie  der  Leber  soll 
meist  reichlich  Ascites  vorhanden  sein,  welcher  die  Diagnose  der  Leberatrophie 
erschwert.    Ikterus  fehlt. 

Geratjdet  unterscheidet  ein  präikterisches,  ikterisches  und  terminales  Stadium  der 
angeblich  malarischen  Lebercirrhose,  welche  letztere  das  Bild  eines  Icterus  gravis  dar- 
böte. Die  beiden  erstereh  sollen  noch  durch  Jodkali,  weniger  durch  Chinin  und 
Hydrotherapie  geheilt  werden  können,  während  das  dritte  Stadium  unheilbar  ist.  Verf. 
hat  noch  keinen  Fall  gesehen,  der  als  Cirrhosis  malariae  hätte  gedeutet  werden  können. 

3.  Atmungsorgane. 

Die  Schleimhaut  der  Nase  kann  bei  dem  MalariaprozefJ  durch  starke  Blutungen 
beteiligt  sein.  Ich  beobachtete  einen  solchen  Fall  1894  in  Kamerun  bei  einer  äußerst 
schweren  Perniciosainfektion  eines  Kriegsschiffmatrosen.  Es  kam  gleichzeitig  mit  dem 
Ausbruch  des  schweren  remittierenden  Fiebers  zu  äußerst  profusen  Nasenblutungen,  die 
ohne  feste  vordere  und  hintere  Tamponade  der  Nasenhöhle  zum  Exitus  geführt  hätten. 
Sowohl  in  Nasen-  wie  auch  im  peripheren  Blute  waren  enorme  Mengen  von  Parasiten 
zu  sehen. 

Schon  früher  (vgl.  path.  Anatomie)  ist  auch  auf  die  große  Häufigkeit  eines  mit 
den  Anfällen  kommenden  und  gehenden,  eigenartigen,  trockenen  Hustens  ohne  Auswurf 
aufmerksam  gemacht  worden,  welchen  ich  in  ca.  50%  der  nordeuropäischen  Malaria 
und  zwar  bei  Tertiana  fand  (Triantaphyllides  in  Batum  in  etwa  7  %).  Auch  Kuhn 
sah  ihn  in  D.S.W.-Afrika  häufig.  Dieselben  Erscheinungen  sind,  wenn  auch  weniger 
häufig,  bei  der  tropischen  Malaria  perniciosa  beobachtet  worden.  Dieselben  wechseln 
nach  Basse  und  Klima.  Bei  den  Negern  Kameruns  bemerkt  man  bronchitische 
Erscheinungen  während  des  Fieberanfalles  häufiger  als  bei  den  Weißen,  wie  denn 
überhaupt  die  Negerrasse  zu  Erki-ankungen  der  Atmuugsorgane  disponiert  ist.  Man 
findet  perkutorisch  keine  Dämpfung,  auskultatorisch  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochenes Giemen  und  Pfeifen,  zuweüen  auch  leises,  kleinblasiges  Easseln.  Die 
Beschwerden  können  nach  Triantaphyllides  sich  zu  asthmatischen  Anfällen 
steigern. 

Derselbe  beobachtete  auch  Auswurf,  der  aber  nichts  Charakteristisches  darbot. 

Auch  Makchoüx  sah  als  häufigste  Komplikation  bei  seinen  Tropenfiebern  im  Senegal- 
gebiete Lungenkongestionen  in  Form  der  Bronchopneumonie. 

Bei  Kachektikern  kann  die  Bronchitis  zu  einer  chi'onischen  werden,  de  Brun 
und  Leques  beschreiben  als  Komplikationen  des  Malariaprozesses  eigenartige 

S  p  i  t  z  e  n  a  f  f  e  k  t  i  0  n  e  n  d  e  r  L  u  n  g  e  n ,  die  bei  unaufmerksamer  Beti-achtung 
als  Tuberkulose  aufgefaßt  werden  können  (Pneumopaludisme  du  somraet).  Tuberkel- 
hazillen  werden  nie  gefunden. 

Es  handelte  sich  um  eine  schnell  eintretende  Hyperämie  einer  oder  beider  Lungen- 
spitzen mit  trockenem,  schmerzhaftem  Husten  und  wenig  Auswurf,  die  mit  dem  Anfall 
kommt  und  geht.  Der  Auswurf  konnte  zuweilen  blutig  sein.  Außerdem  bestand  bron- 
chiale Ausatmung  und  verstärkter  Stimmfremitus.  Handelt  es  sich  um  frische  Infektion, 
so  können  die  Erscheinungen  nach  Chinin  schnell  zurückgehen.  In  chronischen  Fällen 
kann  die  affizierte  Stelle  in  deu  Zustand  der  Hepati.'^ation  geraten,  während  die  Bronchien 
und  die  Pleura  normales  Aussehen  zeigen. 

Die  Alveolen  können  nach  LiiQUBS  in  solchen  Fällen  Desquamation  des  Epithels 
und  pigmenthaltige  Leukocyten  aufweisen.  Auch  Galde  erwähnt  solche  Fälle  von  Pseudo- 
tuberkulose, bringt  aber  keine  Blutuntersuchungen  bei,  ebenso  Martin. 

Malariapneumonie  ist  von  Scheube  beobachtet  worden.  Er  sah  die 
Krankheit  beginnen  wie  ein  gewöhnliches  Wechselfieber,  mit  oder  ohne  Schüttelfrost,. 
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und  das  Fieber  zeigte  tertianen  oder  quotidianen  Cliarakter,  um  nacii  einigen  Tagen 
in  ein  remittierendes  Fieber  überzugehen  und  kritisch  oder  Ij^tisch  abzufallen. 

Nach  ScHEUBE  ist  bereits  am  ersten  Krankheitstage  durch  Perkussion  und  Aus- 
kultation ein  pneumonisches  Infiltrat  nachweisbar,  welches  mit  Vorliebe  die  Unterlappen 
befällt.  Der  Auswurf  ist  bald  mehr  schleimig,  bald  pneumonisch,  und  es  soll  während  der 
Apyrexie  manchmal  ein  Nachlaß  oder  fast  vollkommener  Rückgang  der  subjektiven  oder 
objektiven  Symptome  erfolgen  können.  Ich  stehe  der  Annahme  einer  reinen  Malaria- 
pneumonie  bis  jetzt  reserviert  gegenüber.  Vgl.  meinen  Fall  von  Mischinfektion  sub 
Komplikation. 

Gegenüber  einer  zu  weitgehenden  Skepsis  in  der  Auffassmig  der  krankhaften 
Veränderungen  in  der  Lunge  infolge  von  Malaria  verweise  ich  aber  auf  die  Hypei'- 
ämieen  und  Hämorrhagien  in  Lunge  und  Pleura,  ferner  auf  die  Exsudate  in  Pleura 
und  Pericard  bei  der  Piroplasmose  und  Trypanosomeninfektion  der  Haustiere. 

Z.  B.  fand  ich  bei  der  Piroplasmose  der  Esel  im  Kamerungebirge,  bei  denen  sich 
schon  zu  Lebzeiten  starke  bronchitische  Erscheinungen  fanden,  eine  Anzahl  kleiner  um- 
schriebener Heerde  in  den  Lungen  im  Zustande  der  katarrhalischen  Entzündung.  R.  Koch 
fand  später  ähnliche  Entzündungsherde  in  den  Lungen  von  Rindern  mit  afrikanischem 
Küstenfieber. 

Bei  einem  Falle  von  Perniciosa,  kompliziert  mit  Schwarzwasserfieber,  beobachtete 
ich  eine  trockene  Pleuritis,  die  ganz  zweifellos  während  der  Fieberanfälle  vermehrte 
Erscheinungen  darbot.  Ebenso  beobachtete  Hertz  eine  Tertiana,  bei  der  während 
der  Apyrexie  die  Pleuritis  zurücktrat. 

Im  ganzen  scheint  Pleuritis  als  Komplikation  mindestens  sehr  selten  zu  sein. 
Auch  seröse  Ergüsse  in  die  Pleuraräume  und  das  Perikard  sollen  bei  Kachektiktern 
als  Folge  der  Malaria  auftreten  können. 

4.  Zirkulationsorgane.  i 

Allgemeines:    Puls.   Während  des  Froststadiums  kommt  es  auf  vasomo-  ' 
torischem  Wege  zu  einer  Verengerung  der  Hautgefäße.  Hierdurch  erfolgt  eine  Steige- 
rung des  Blutdrucks;  daher  ist  der  Puls  klein  und  gesj)annt,  die  Zahl  der  Puls- 

I 

Fig.  46.  1 


Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.  Froststadium. 


Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.    "Übergang  der  Hitze  in  | 

Schweißstadium.  j 

Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.    Stadium  der  Entfieberung.  j 

Schläge  stark  vermehrt,  bis  140  in  der  Minute,  meist  in  proportionalem  Verhältnis  | 
zur  Höhe  der  Fiebertemperatur  steigend  (vgl.  Fig.  46).  \ 

Ich  beobachtete  aber  auch  zuweilen  ein  Mißverhältnis,  indem  die  Zahl  der  Puls-  I 
schlage  trotz  hohen  Fiebers  nicht  über  94 — 96  in  der  Minute  hinausging.  ! 
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Der  Blutdruck  kann  in  diesem  Stadium  sehr  stark  werden,  so  daß  möglicher- 
weise manche  Fälle  von  Gefäßrupturen,  die  namentlich  im  Gehirn  zu  den  bedroh- 
lichsten Symptomen  führen,  dadurch  erklärt  werden  können. 

Diese  Gefäßrupturen  sind  um  so  eher  zu  fürchten,  wenn  bereits  mechanische  Ver- 
stopfung der  Kapillaren  durch  infizierte  rote  Blutkörper,  pigmentierte  Leukocyten,  Pigirfent- 
schollen  vorhanden  ist. 

Im  Hitze-  und  Schweißstadium  sinkt  der  Blutdruck  wieder  infolge  Dilatation 
der  Hautgefäße,  und  der  Puls  wird  weich,  voll  und  deutlich  dikrot. 

Im  Stadium  der  Apyrexie  wird  der  Puls  bei  gewöhnlicher  Tertiana  oder 
Quartana  wieder  ganz  normal,  zuweilen  sogar  noch  weniger  frequent  als  normal. 
Bei  der  Perniciosa  hängt  die  Beschaffenheit  des  Pulses  ab  von  dem  Grade  der 
schwächenden  und  anämisierenden  Wirkung  der  Perniciosa  auf  den  Patienten. 

Herz.  Bei  mehrfachen  akuten  Anfällen  schwerer  Perniciosa  kann  es,  wie  Verf. 
in  3  Fällen  deutlich  bemerkte,  zu  erlieblicher  Herzdilatation  kommen.  In  einem 
FaUe  sah  ich  bei  einem  Ki-iegsschiffmatrosen  eine  Verbreiterung  des  Herzens  nach 
rechts  bis  zur  rechten  Sternallinie.  Die  Bedingungen  sind  gegeben  durch  Vermeh- 
rimg des  Blutdrucks  im  Beginn  des  Fiebers,  welche  zur  Herzdehnung  führen  kann, 
ferner  durch  ev.  primäre  Schädigung  des  nervösen  bzw.  muskulären  Apparates  des 
Herzens  durch  das  Malariatoxin. 

F.  Plehn  beobachtete  in  Fällen  von  Malaria,  kompliziert  durch  Schwarzwasserfieber, 
bereits  intra  vitam  Thrombenhildung  im  Herzen.  Diese  Dilatation  und  die  während  der 
Infektion  nicht  selten  zu  hörenden  systolischen  Geräusche  an  den  Herzklappen  werden 
bekanntlich  auch  bei  andei'en  tieberbaften  Erkrankungen  beobachtet. 

Bei  gesunden  Indi\aduen  und  bei  energischer  Therapie,  die  auch  die  Kräftigung 
der  Herzmuskel  bezweckt,  wird  meist  völlige  Restitutio  at  integrum  erfolgen.  In 
anderen  Fällen  kommt  es  zu  sekundärer  Hypertrophie.  Wiederholen  sich  die 
Schädigungen,  so  kommt  es  zu  einer  Myokarditis,  wobei  unter  Umständen  die 
infolge  der  Malaria  eintretende  Anämie  unterstützend  wii-ken  kann. 

Nach  Gallenga  würden  zunächst  die  nervösen  Apparate  des  Herzens  betroffen. 
Auf  eine  primäre  Schädigung  der  Herznerven  dürften  auch  die  Symptome  von 
Angina  pectoris  zu  beziehen  sein,  welche  bei  Perniciosa  zuweilen  beobachtet 
wurden. 

Verf.  beobachtete  einen  solchen  Fall  bei  einem  deutschen  Kaufmann  in  Kamerun, 
bei  dem  die  Angina  pectoris  jedesmal  nur  während  der  Perniciosaanfälle  in  ganz  ungemein 
heftigem  Grade  auftrat,  um  mit  dem  Schweißausbruch  sofort  zu  schwinden.  Starke 
Morpliiumdosen  koupierten  die  Anfälle  etwHS.  In  drr,  Apyrexie  und  auch  nach  der  Ent- 
fieberung zeigte  das  Herz  völlig  normale  Verhältnisse. 

Die  Asthenia  cordis,  welche  Fayher  bei  Europäern  in  Bengalen  beobachtet 
hat,  und  welche  in  Druckgefühl  in  der  Her/gegend,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung, 
Arrhyihmie  des  Pulses  und  Erschwerung  der  Atmung  besteht,  dürfte  mit  dieser  Myokar- 
ditis identisch  sein. 

Zuweilen  scheint  auch  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  nach  Malaria  zurück- 
bleiben zu  können,  wie  in  2  Fällen  von  ungenügend  behandelter  perniciöser  Malaria 
in  Kamerun  gesehen  wurde.  An  dem  Zustandekommen  der  Myokarditis,  speziell 
in  den  Tropen,  dürften  aber  auch  meistens  noch  andere  Faktoren  wie  Alkoholismus, 
Arger,  Sorge,  allgemeine  Nervosität  etc.,  eine  Rolle  spielen. 

Endokarditis  und  Endarteriitis  sind  nicht  mit  Sicherheit  als  Folgen  des 
Malariaprozesses  zu  betrachten.  Venenthrombosen  können  bei  Kachektikern 
infolge  des  Darniederliegens  der  ganzen  Zirkulation  sich  entwickeln. 
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Lymphdrüsen  sollen  nach  Sägard  in  Madagaskar  zuweilen  im  Anschluß  an 
Malaria  anschwellen  und  in  Vereiterung  übergehen  können,  auch  bei  Chinintherapie  wieder 
zurückgehen?  Auch  Bertrand  beschreibt  50 -Fälle  sogenannter  Malariabubonen,  während 
deren  es  zu  Fieber,  Appetitlosigkeit  und  Abmagerung  kam,  ohne  Beweise  für  die 
Malarianatur  des  Leidens  beibringen  zu  können.  Verf.  sah  bisher  niemals  irgend  einen 
Einfluß  des  Chinins  auf  Drüsenschwellungen  bei  Malarikern,  für  die  trotz  sorgsamsten 
Nachforschens  kein  äußerer  (jlrund  (wie  Verletzungen  etc.)  gefunden  werden  konnte. 
Bekanntlich  sind  Lymphdrüsenschwellungen  bei  Trypanosameninfektion  etwas  Alltägliches. 

Eine  weitere  Besprechung  dieser  Lymphdrüsenschwellungen  dürften  dem 
Kapitel  „klimatische  Bubonen"  angehören.  Vgl.  Bd.  I  S.  25.  Den  dort  geäußerten 
Ansichten,  daß  es  sich  hierbei  nicht  um  malarische  Affektionen  handelt,  kann  ich 
mich  nach  dem  bisherigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nur  anschließen.  Indeß  fordern 
die  sorgfältigen  Untersuchungen  Reckzeh's,  der  in  zwei  von  seinen  drei 
Fällen  von  Berliner  Malaria  (Tertiana)  Drüsenschwellungen  beschrieb, 
zu  Nachprüfungen  auf. 

In  dem  einen  Falle  fanden  sich  mehrere  bohnengroße  Subklavikular-,  eine  eben- 
solche Nuchal-  und  einige  kleine  Submaxillardrüsen,  im  zweiten  Falle  einige  kleine  Sub- 
maxillar-,  Supraklavikular-  und  rechtsseitige  Axillardrüsen,  für  die  eine  besondere  Ätio- 
logie von  R.  nicht  angegeben  wird  (Syphilis?). 

5.  Sekretionsorgane  (Nieren). 

Albuminurie.  Entsprechend  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Malarianiere,  kann  es,  je  nach  dem  Grade  derselben,  zu  Funktionsstörungen  von 
steigender  Bedeutung  kommen.  Costa  sah  in  32  von  103  Fällen  Albuminurie,  Thayer 
und  Hewetson  in  50%  von  284  Fällen,  Ziemann  in  Fällen  von  schwerem  Fieber, 
die  gleich  im  Krankenhaus  behandelt  wurden,  relativ  selten,  immerhin  scheinbar 
etwas  häufiger  wie  F.  Plehn,  der  Albuminurie  nur  in  6  von  198  Fällen  beobachtete. 
In  den  Hospitälern  von  Grosseto  sah  ich  selbst  bei  Perniciosa  gravis  Albuminurie 
nur  selten.  Bei  der  Ausscheidung  des  Albumen  handelt  es  sich  um  Serumalbumin. 
Versteckter  Beginn  der  Albuminurie  macht  eine  häufige  Kontrole  des  Urins  bei 
Malarikern  daher  notwendig.  Verf.  beobachtete  mehrfach  Fälle  von  intermittierender 
Albuminurie,  wo  die  Ausscheidung  des  Albumen  während  der  Apyrexie  sistierte 
bzw.  erheblich  geringer  wurde.    Betr.  postmalarische  Nephritis  vgl.  Stoffwechsel. 

Akute  Nephritis  wurde  bei  Perniciosa  nach  Moore  angeblich  in  68,7% 
seiner  Fälle  beobachtet,  seltener  bei  gewöhnlicher  Tertiana,  von  Rem-Picci  in  80 
von  350  Fällen,  eingerechnet  die  Fälle  einfacher  Albuminurie.  Verf.  hat  bei  Tertiana 
und  Quartaua  überhaupt  noch  keinen,  bei  Perniciosa  erst  einen  Fall  von  echter  i 
akuter  hämorrhagischer  Nephritis  gesehen  und  zwar  in  einem  Falle  von  Gallenfieber,  ! 
bei  dem  es  sj)äter  zu  Schwarz  Wasserfieber  kam.    Es  ist  auch  schwer,  im  einzelnen  ; 
Falle  mit  Sicherheit  die  ätiologische  Bedeutung  der  Malaria  für  eine  ev.  sekundäre  j 
Nephritis  festzustellen,  falls  noch  andere  Faktoren,  wie  Alkoholismus,  Lues  usw.  j 
mitspielen.    Die  Angaben  der  einzelnen  Autoren  über  die  Häufigkeit  der  Nephritis  i 
bei  Malaria  lauten  jedenfalls,  je  nach  ihrem  Beobachtungsmaterial,  verschieden  und  | 
ist  möglicherweise  schon  oft  manche  einfache  Albuminurie  mit  echter  Nephritis  j 
verwechselt  worden.  i 

Rosenstein  z.  B.  sah  im  nördlichen  Holland  Nephritis  selten,  im  südlichen  Holland  \ 

dagegen  häufig.    Auch  Bartels  sah  in  Kiel  häufig  Nephritis  nach  Malaria,  während  j 

Frerichs  in  Ostfriesland  trotz  der  Verbreitung  der  Malaria  Nephritis  ex  Malaria,  selbst  i 
in  Fällen  mit  Ascites  und  Kachexie  vermißte. 

Die  akute  Nephritis  scheint  hauptsächlich  während,  bzw.  im  Anschluß  an  I 
Neuinfektionen  aufzutreten,  bei  der  die  Schweißsekretion  eine  geringe  war  (Manna-  j 
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BERG).  Es  kommt  dann  zu  Hämaturie,  Albuminurie  und  Auftreten  von  Zylindern. 
Ödeme  sollen  indeß  auch  manchmal  fehlen  können. 

EwiNG  sah  ebenfalls  einen  solchen  Fall  von  akuter  hämorrhagischer  Nephritis  mit 
deutlicher  Unterdrückung  der  Harnabsonderung,  bei  dem  sich  eine  große  Menge  von 
Perniciosaparasiten  bei  der  Sektion  in  den  Nierenkapillaren  fanden. 

Subakute  Nephritis  scheint  sich  vorzugsweise  schleichend  zu  ent- 
wickeln und  zwar  im  Anschluß  an  eine  Anzahl  wiederholter  Malariaattacken. 
Nach  RosENSTEEsr  ist  der  Hydrops  ein  konstantes  Symptom.  Der  Urin  zeigt  hei 
suhakuter  Nephritis  eine  Verringerung  des  Volumens,  Erhöhung  des  spezifischen 
Gewichtes,  starke  Albuminurie  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  körnige 
Zylinder,  Fettkörnchenzellen  usw.  Nach  Maxnabekg  enthält  der  Urin  immer  viele 
Urate  und  erscheint  daher  nach  dem  Erkalten  trübe  und  lehmig.  Auch  die  Zylinder 
erscheinen  durch  Imprägnierung  mit  Uraten  körnig. 

Aus  der  akuten  oder  subakuten  Nephritis  ex  Malaria  kann  Nephritis 
chronica  (sekundäre  Schrumpf niere)  werden,  welche  besonders  Kachektiker  betrifft. 

6.  Sexualorgane. 

A.  Männliches  Geschlecht. 

Orchitis  ex  Malaria  ist  von  mehreren  französischen  Autoren,  wie  Charcot  undMAUBEL 
beschrieben  worden.  Es  sollte  dabei  Hoden  und  Nebenhoden  gleichzeitig  anschwellen,  im 
Gegensatz  zur  gonorrhoischen  Entzündung,  bei  der  der  Nebenhoden  zuerst  betroffen  wird. 
Ferner  sollte  die  Sehmerzliaftigkeit  bei  Malaria-Orchitis  noch  bedeutender  sein,  als  bei  den 
entsprechenden  gonorrhoischen  Aifektionen. 

Auf  Grund  neuerer  Untersuchungen  halte  ich  diese  tropischen  Orchitiden  für  in 
erster  Linie  bedingt  durch  Filariainfektion,  und  es  gelang  mir  einmal  in  dem  aspi- 
rierten Saft  der  geschwollenen  Didymis  Filai'iaembryonen  nachzuweisen.  Vor  einer 
Diagnose  Orchitis  malarica  müßten  auch  alle  anderen  ätiologischen  Momente  ^vie 
Tuberkulose  und  Parotitis  ausgeschaltet  werden  können. 

Nach  Fäyrer  sollen  in  Indien  auch  häufig  Hydrocelen  bei  Malarikern  vorkommen. 
In  Kamerun  waren  die  Hydrocelen  bei  Eingeborenen  relativ  häufig,  und  zwar  bei  den 
Erwachsenen,  die  doch  schon  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gegen  die  Wirkungen  der  Malaria 
allmählich  eine  Art  relativer  Immunität  erworben  hatten.  Einen  Zusammenhang  kann 
ich  daher  noch  nicht  anerkennen. 

Bokelli  sah  bei  Männern,  die  schon  seit  langem  an  immer  rezidivierender 
Malaria  gelitten,  eine  Atrophie  der  Hoden  eintreten,  während  gleichzeitig  auch  die 
ganze  übrige  Entwicklung  zurückblieb.  Ich  habe  in  Afi-ika,  Amerika  und  Italien 
dieselbe  Erfahrung  bisher  noch  nicht  machen  können. 

B.  "Weibliches  Geschlecht. 

Metrorrhagien  sind  bei  akuter  Malaria  mehrfach  beobachtet.  Gerade  sie  führen 
während  der  Gravidität  leicht  zum  Abort.  Auch  soll  es  bei  malariakranken  Wöchne- 
rinnen schwerer  zur  Rückbildung  des  Uterus  und  leichter  zu  Nachblutungen 
infolge  von  Atonie  des  Uterus  kommen.  Verf.  hat  das  letztere  bei  den  fast  stets 
einer  gewissenhaften  Chininprophylaxe  unterworfenen  Missionarinnen  Kameruns  nicht 
gesehen.  Auch  Amenorrhoe,  im  Anschluß  an  Malaria  vorkommend,  ist  beschrieben 
worden,  ferner  Hämorrhagien  im  klimakterischen  Alter,  bzw.  Sterilität.  Jedenfalls 
soU  die  Fruchtbarkeit  bei  malarischen  Frauen  nachlassen.  Es  wird  bei  allen 
diesen  Erscheinungen  meines  Erachtens  zu  leicht  der  Einfluß  des 

27* 


420 


Dr.  Hans  Ziemann. 


tropischen  Klimas  mit  dem  der  Malaria  zusammengeworfen.  Z.  B. 
ist  auch  Dysmenorrhoe  in  den  tropischen  Malariagegenden  nach  meinen  Erfahrungen 
auch  bei  Frauen  ungemein  verbreitet,  die  ganz  zweifellos  malariafrei  sind,  während 
Dysmenorrhoe  in  den  Malariagegendeu  Italiens  durchaus  nicht  verbreiteter  ist  als  in 
malariafreien.  Man  wird  daher  die  Dysmenorrhoe  auch  ganz  zwanglos  durch  die 
klimatisch  bedingten  Änderungen  in  der  Wärmeökonomie  des  Körpers  erklären  können. 

Andererseits  sind  Aborte  und  Sterilität  in  manchen  Fällen  sehr  wohl  als 
Folgen  der  Malaria  aufzufassen.  Wir  wissen,  daß  ganz  dieselben  Erscheinungen 
auch  bei  Säugetieren,  z.  B.  bei  Kühen,  sehr  oft  bedingt  sind  durch  die  den  Malaria- 
parasiten melir  oder  weniger  nahestehenden  Piroplasmen. 

7.  Nervensystem 

wird  ganz  besonders  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Gerade  im  Nervensystem  können  die  krankhaften  Folgeerscheinungen  der 

Malaria  noch  nach  dem  Sistieren  der  Anfälle  weiter  bestehen  bleiben,  bzw.  dann 
erst  zum  Ausbruch  kommen. 

Die  Ursachen  für  die  krankhaften  Störungen  infolge  von  Malaria  können  Hämor- 
rhagien  sein,  wie  solche  von  Blanc  (und  auch  in  einem  Falle  von  mir)  beobachtet 
sind.  Solche  Fälle  können  den  Anschein  apoplektischer  Insulte  hervorrufen.  Fälle  von 
allgemeinen  Hämorrhagien  infolge  von  Arteriosklerose  oder  von  miliaren  Aneurysmen 
sind  hierbei  natürlich  nicht  zu  berücksichtigen,  da  sie  nichts  mit  dem  Malariaprozeß  an 
sich  zu  tun  haben. 

Viel  häufiger  handelt  es  sich,  wie  Bardellini  mit  Recht  hervorhebt,  um 
kleine  kapilläre  Blutungen  und  Hyperämien,  Ödeme  und  Ernährungsstörungen,  welche 
durch  Grefäßverstoj)fung  bedingt  sind,  bzw.  durch  Malariatoxine,  besonders  infolge 
von  Perniciosa. 

A.  Affektion  des  Nervensystems  ohne  bestimmte  Lokalisation. 

Wir  erwähnten  bereits  die  bei  der  akuten  Infektion,  besonders  bei  Perniciosa, 
so  oft  auftretenden  Kopfschmerzen,  die  mit  den  Anfällen  kommen  und  gehen  können, 
oder  auch  kontinuierlich  sind,  ferner  Delirien,  Sopor  und  das  zuweilen  sich 
findende  Coma. 

Wir  sehen  solche  Kranke,  nachdem  leichte  Störung  des  Bewußtseins  oder  etwas 
Somnolenz  vorhergegangen,  bei  Begmn  des  Anfalles  bewußtlos  werden.  Das  Gesicht  ist 
bald  blaß,  bald  gerötet,  und  der  Kranke  reagiert  auf  äußere  Reize  nicht  mehr.  Die  Äugen 
können  geschlossen  oder  halb  geöffnet  sein,  die  Pupillen  meist  etwas  erweitert  und  nur 
schwach  auf  Licht  reagieren.  Der  Cornoareflex  kann  gänzlich  erloschen  sein,  Puls  und 
Atmung  können  sich  scheinbar  normal  verhalten,  sind  aber  meist  beschleunigt.  Die 
Kranken  lassen  vielfach  unter  sich.  Nicht  selten  tritt  Bla'^enlähmung  ein.  Meist  wird 
das  Coma  mit  dem  Anfalle  schwinden,  und  auch  der  Laie  wird  dann  in  Orten  von 
schwerer  Malaria  selbst  ohne  Blutuntersuchung  Malaria  vermuten.  Nicht  ganz  selten  aber 
kann  auch  das  erwähnte  Coma  Stunden,  ja  selbst  einige  Tage  noch  nach  Verschwinden 
der  Parasiten  aus  dem  peripheren  Blute  bestehen  bleiben,  und  man  hat  in  solchem  Falle 
wohl  die  Differentialdiagoose  gegenüber  der  tuberkulösen  Meningitis,  Hirnhämoirhagieen, 
Urämie  usw.  zu  berücksichtigen.  Wenn  noch  CHEYNE-STOKEs'sche  Atmung  und  Schluchzen, 
eintritt,  so  sind  das  immer  prognostisch  sehr  ungünstige  Symptome.  Wenn  trotz  des 
Schwindens  der  Perniciosaparasiten  und  trotz  energischer  Chinintherapie  die  bedroh- 
lichen Erscheinungen  bleiben,  muß  man  an  eine  Fortdauer  der  Toxinwirkungen  bzw.  an 
anatomische  Läsionen  der  Hirnrinde  denken. 

Caedamatis  sah  diese  comatösen  Stadien  in  Griechenland  bei  den  Perniciosen  in 
den  Monaten  Juli  bis  Dezember  häufig,  ebenso  andere  Autoren. 
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Gefährlicher  noch  ist  ein  sogenanntes  Stadium  algidum,  bei  dem  das  Bewußt- 
sein vollkomen  erhalten  bleibt.  Es  kommt  bei  demselben  auf  der  Höhe  des  Fiebers  zu 
einer  starken  Abkühlung  der  Haut  unter  gleichzeitiger  Cyanose.  Der  Gesichtsausdruck 
gewinnt  einen  hippokratischen  Zug.  Die  Augen,  deren  Pupillen  meist  erweitert  sind? 
schauen  mit  leerem  traurig -mattem  Ausdruck  vor  sich  hin,  und  kalter  Schweiß  bricht 
aus.  Die  Nasenspitze  fühlt  sich  eiskalt  an.  Trotzdem  kann  man  bei  sorgfältiger  Messung 
die  Temperatur  noch  jetzt  etwas  über  normal  finden,  um  dieselbe  später  in  der  Agonie 
noch  mehr  fallen  zu  sehen. 

Beim  Versuch,  solche  Kranke  aufzuheben,  können  tiefe  ühnmachtsanfälle  eintreten. 
Zuweilen  kommt  es  zu  diesen  Zuständen,  nachdem  eine  enorme  Schweißentwicklung  vor- 
aufgegangen ist  (Perniciosa  diaphoretica).  Cardamätis  sah  diese  algide  Form  unter 
6000  Fällen  von  Perniciosa  nur  3  mal. 

Yon  Keiznngserscheinungen  seien  epileptiforme  und  tetanische 
Krämpfe  erwähnt.  Erstere  sind  nicht  selten.  Zu  den  allgemeinen  nervösen  Er- 
scheinungen gehören  auch  das  Schluchzen  und  das  Aufstoßen  (meist  ein  signum 
malum).  Die  Konvulsionen  und  die  Kontrakturen  treten  nach  Bardellini  nur  in 
dem  .Fieberanfalle  und  vorübergehend  auf,  wälirend  man  Chorea  eher  bei  kachek- 
tischen  Malarikern  finden  soll! 

Auch  die  klinischen  Symptome  von  Paralysis  agitans,  Tetanie, 
Tetanus  und  akuter  Ataxie  (Kahler  und  Pick)  infolge  von  Malaria 
sind  beschrieben  worden.  Vgl.  indeß  meinen  Fall  von  Tetanus  unter  „Differential- 
diagnose". 

1903  wurde  ich  nachts  in  Kamerun  zu  einem  kranken  Faktoristen  gerufen,  der  schon 
in  vielen  Tropengegenden  gewesen  war,  angeblich  ohne  an  Malaria  zu  erkranken.  Einige 
Wochen  in  Duala,  angeblich  stets  ganz  gesund;  wird  nachts  von  seinem  boy  bewußtlos  auf- 
gefunden. Körper  gestreckt,  in  tetanischer  Kontraktur,  Augen  geschlossen.  Lidreflex 
nicht  vorhanden,  Pupillen  beiderseits  gleich,  mittel  weit,  auf  Licht  nicht  reagierend.  Aug- 
äpfel etwas  nach  oben  gerichtet.  Tiefer  Sopor,  aus  dem  er  durch  keine  Mittel  zu  er- 
wecken. Puls  regelmäßig  und  kräftig,  90,  Atmung  leise,  regelmäßig,  nicht  beschleunigt. 
Gesichtsausdruck  friedlich.  Wangen  leicht  gerötet.  Temperatur  38,5.  Sopor  hält  8  Stunden 
an.  Am  anderen  Morgen  kehrt  unter  Schweiß  das  Bewußtsein  zurück.  Im  Blute  spär- 
liche junge  Perniciosaparasiten.  Bei  späterem  Rezidiv  ähnlicher,  aber  viel  leichterer 
und  kürzer  dauernder  Sopor.  Ziemlich  geringer  Alkoholismus,  keine  Lues,  keine  here- 
ditäre nervöse  Belastung.  Der  Chef  des  Patienten  hatte,  da  er  trotz  langjähriger  afri- 
kanischer Erfahrung  Ahnliches  noch  nie  gesehen,  schon  an  Vergiftung  durch  Neger  gedacht. 
Auch  VAN  Haeften  sah  einen  intermittierend  verlaufenden,  mikroskopisch  festgestellten 
Perniciosaanfall  mit  tetanischen  Krämpfen.  Letztere  kamen  und  gingen  mit  den  Anfällen. 
Die  Krämpfe  können  auch  lokaler  Natur  sein,  wie  z.  B.  in  der  Glottis  und  in  den  Waden. 

Auch  Ablenkung  der  Augen,  Trismus  und  tonische  Kontrakturen 
des  Schlundes  sind  beobachtet.  Thornhill  fand  in  der  Malaria  die  Haupt- 
ursache der  Kinderkrämpfe  in  den  Tropen.  Nach  Cardamatis  und  Kanellis 
treten  Konvulsionen  meist  mir  bei  Kindern  mit  dazu  disponiertem  Nervensystem  auf. 
Diese  Prädisposition  kann  nach  Cardajiatis  geschaffen  werden  durch  Heredität  bzw. 
durch  gastrointestinale  Affektionen. 

Bei  einem  kleinen  Bakwirikinde  in  Victoria  (Kamerun),  das  einen  schweren  Perni- 
ciosaanfall bekam  und  Parasiten  der  verschiedensten  Entwicklung  gleichzeitig  neben  Gameten 
im  Blute  aufwies,  kam  es  zu  allgemeinen  Konvulsionen  von  epileptiformen  Charakter. 
Die  Gehirnkapillaren  waren  strotzend  mit  Parasiten  und  pigmentierten  Leukocyten  erfüllt. 

Unter  den  motorischen  Reizerscheinungen  ist  auch  Chorea, 
Athethose  und  Tremor  von  paretisch  gewordenen  Gliedern  zu  erwähnen,  wie 
es  von  Vespa  beobachtet  ist,  ebenso  Kontrakturen.  Auch  heftige  Schwindel- 
anfälle, die  in  den  Fällen  von  Triantaphyllides  außerordentliche  Grade  erreichten, 
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sind  beobachtet.  Als  aadere  allgemein  nervöse  Erscheinungen  wähi'end  des  Malaria- 
anfalles sind  Flockenlesen  (subsultus  tendinum),  Asthma  und  Druckempfindliclikeit 
in  der  Nabelgegend  beschrieben.  Ferner  kann  Neurasthenie  durch  Malaria 
bedingt  sein. 

TouiN  erwähnt  eine  Hystero-Neurasthenie  bei  einer  malariakranken  Französin, 
welche  zweimal  täglich  Anfälle  von  „grande  hysterie"  hatte,  die  er  als  nialarisch  auffaßt, 
und  welche  durch  Chinin  günstig  beeinflußt  wurden.  Einmal  kam  es  statt  eines  Anfalles 
zu  einer  Fieberattacke.  Blutuntersuchungen  liegen  leider  nicht  vor.  Der  Fall  ist  daher 
in  seiner  Ätiologie  doch  zweifelhaft. 

Psychosen,  zweifellos  infolge  von  Malaria  entstanden,  sind  von  L^moine 
und  Chaumier,  von  Krafft  -  Ebing  ,  Iwanoff,  Pasmanik,  Cardamatis  und 
Kanellis  beschrieben.  Daga  bemerkte  im  Anschluß  an  Malaria  epileptiforme 
Krämpfe,  gefolgt  von  maniakalischem  Delirium  und  Selbstmordversuch.  A.  Plehn 
faßt  auch  den  sogenannten  „Tropenkoller"  als  häufiges  Symptom  einer  Geisteskrank- 
heit, die  durch  ungenügend  behandelte  Malaria  entstanden  sei. 

Den  meisten  Malariapisychosen  scheint  mehr  oder  minder  ein  depressiver 
Charakter  gemeinsam  zu  sein.  Derselbe  spricht  sich  besonders  in  den  Psychosen 
aus  die  nach  Ablauf  der  akuten  Malaria  entstehen,  auf. 

Ich  sah  einen  Fall  von  wochenlang  dauernder  Melancholie  bei  einem  früher  ge- 
sunden, iu  Kamerun  gewesenen,  Matrosen,  bei  dem  im  Blute  die  Gameten  der  Perniciosa 
gefunden  wurden.    Nach  Heilung  der  Malaria  schwand  die  Psychose. 

Die  während  der  akuten  Malariainfektion  auftretenden  Psychosen  zeichnen  sich 
scheinbar  mehr  durch  maniakalischen  bzw.  halluzinatorischen  Charakter  aus. 

Ein  deutlich  intermittierendes  Verhalten  der  maniakalischen  Anfälle  zeigte  sich 
1899  bei  einem  jungen  Kaufmanne  in  Kamerun.  In  der  Apyrexie  schwanden  die  halluzi- 
natorischen Vorstellungen,  und  nur  ein  leichter  Grad  von  Verwirrtheit  blieb  zurück,  der 
mit  Heilung  der  Malaria  auch  gänzlich  verschwand. 

Nach  Marandon  de  Montyel  sind  Psychosen  nach  chronischer  Malaria,  wenn  keine 
erbliche  oder  erworbene  Belastung  vorhanden  war,  unheilbar. 

In  bezug  auf  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  bei  Malaria  vgl.  auch  den  Auf- 
satz von  VAN  Brero  Bd.  I.  Außer  der  Malaria  dürften  aber  vielfach  auch  andere 
Faktoren,  wie  z.  B.  Ärger,  Kmnmer,  Sorge,  Strapazen  usw.  eine  Rolle  spielen.  Zur 
Illustration  diene  folgender  Fall. 

1.  Techniker  X,  bisher  gesund  und  kräftig,  nicht  hereditär  belastet,  frei  von  Lues, 
etwas  nervös  infolge  voraufgegangenen  Examens,  nimmt  Chinin  prophylaktisch,  0,5  alle 
5  Tage.  Einmal  angeblich  leichtes  Hitzegefühl.  Im  Blute  mehrfach  (2  mal)  basophile 
Körnungen  der  roten  Blutkörper  bemerkt.  2  Monate  nach  Ankunft  in  Duala  entwickeln 
sich  Aufregungszustände,  die  besonders  nachts  auftreten.  Er  träumt  von  Negeraufständen, 
springt  auf,  schießt  mit  dem  Gewehr  nach  Kühen,  da  sie  ihm  lästig  wären.  Sonst  ganz 
logische  Antworten.  In  Deutschland  sofortige  Heilung,  nachdem  eine  leichte  tropische 
Malaria  überstanden. 

2.  Ganz  dunkel  ist  die  Ätiologie  folgenden  Falles.  X.  höherer  Verwaltungsbeamter, 
vor  einigen  Jahren  angeblich  Ulcus  molle,  hereditär  nicht  belastet.  Zeichen  einer  Lues 
nicht  zu  entdecken.  Sehr  ruhiges  Wesen.  Tj^pus  von  urkräftiger  Gesundheit.  Einmal 
leichter  Perniciosaanfall  von  eintägiger  Dauer.  Bekommt  ein  juckendes  Hautekzem.  Inner- 
halb von  3  Tagen  sehr  starke  Amnesie,  selbst  für  eben  gehörte  Daten  und  Veränderung 
des  Wesens.  Der  sonst  sehr  ruhige  Mann  wird  lebhaft,  die  Augen  glänzen.  Er  spricht 
bald  heiter  und  zuversichtlich  von  seiner  Zukunft,  bald  bedauert  er  aufs  tiefste  unter 
Tränen,  daß  er  nach  Hause  muß,  gibt  aber  stets  vollkommen  logische  Antworten.  Leichte 
Ataxie.  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Patellarreflexe  und  Pupillen  normal. 
Zeichen  latenter  Malaria  nicht  mit  Sicherheit  zu  entdecken.  Chinin-  und  Schmierkur 
ohne  Resultat.   In  der  Heimat  nur  sehr  allmähliche  Besserung. 
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Nicht  selten  sieht  man  bei  älteren  Afrikanern,  die  eine  Reihe  von  Perniciosa- 
anf allen  durchgemacht,  ein  leichtes  Nachlassen  der  Intelligenz  und  vor  allem  Nach- 
lassen des  Gredächtnisses.  Letzteres  konnte  auch  ohne  Störung  der  Intelligenz 
vorkommen,  war  aber  für  die  Betreffenden  äußerst  lästig.  Stets  kehrte  im  Laufe 
einiger  Monate  nach  Eückkehr  in  die  Heimat  das  Gedächtnis  allmählich  wieder. 

B.  Affektionen  lokalisierter  Herde  im  Gehirn 

sind  bei  Fällen  von  Hemiplegie  mit  und  ohne  Aphasie  bzw.  Aphasie  an- 
zunehmen (vgl.  Fälle  von  Mine,  literatur). 

Dieselben  sind  relativ  häufig.  Seltener  sind  die  Paraplegieen  bzw.  Monoplegieen. 
Das  Verhalten  der  Sensibilität  und  die  Natur  der  Lähmung,  ob  schlaffe  oder  starre,  kann 
in  einzelnen  Fällen  verschieden  sein,  wie  auch  bei  anderen  Fällen  von  Hirnläsionen.  Nur 
selten  sind  diese  Malarialähmungen  intermittierender  Natur,  meistens  mehr  oder  weniger 
bleibend.  Auch  die  Symptome  von  Weenicke's  Poliencephalitis  acuta  sind  nach 
Malaria  angeblich  gesehen  worden. 

C.  Affektionen  der  MeduUa  oblongata,  des  Rückenmarks  und  der 

peripheren  Nerven. 

Bulbäre  Erscheinungen  sind  von  Marchiafava  und  Bignami  mehrfach  beob- 
achtet worden,  auch  Sprachstörungen  und  Paralyse  beider  Nervi  faciales 
und  des  hypoglossus. 

Deutmann  sah  bei  Perniciosa  einseitige  Hypoglossus-Parese  mit  Dysarthrie  und 
Ataxie  im  linken  Arm,  Pansini  ebenfalls  Anarthrie  bei  akuter  Malaria,  Luzatto  bulbäre 
Erscheinungen  bei  Tertiana  simplex. 

Disseminierte  Herde.  Die  klinischen  Erscheinungen  der  multiplen 
Sklerose  sind  relativ  häufig  beobachtet  worden.  Dieselben  können  sowohl  inter- 
mittierendes Yerhalten  zeigen,  indem  sie  nur  während  der  Anfälle  auftreten,  wie 
dies  auch  Kiewiet  de  Jonge  in  einem  Falle  von  Tertiaua  sah,  als  auch  erst  nach 
dem  Schwinden  der  akuten  Infektion.  Die  Hauptsymi^tome  sind  bekanntlich 
Nystagmus,  skandierende  Sprache,  Intentionszittern  und  Steigerung  der  Reflexe. 

In  einem  Falle  von  Torti  und  Angelini  kam  es  zu  dem  klinischen  Bilde  der 
multiplen  Sklerose  bei  einem  Kranken  nach  3  monatlicher  Malariainfektion.  Bei  energi- 
scher Ghinintherapie  sehwanden  die  Symptome  zugleich  mit  den  Parasiten,  um  bei  einem 
Kezidive  wieder  aufzutreten. 

Bei  Erkrankungen  des  Rückenmarks  kommt  es  nach  Mannaberg 
verhältnismäßig  am  häufigsten  zu  Paraplegieu  der  unteren  Extremi- 
täten, die  oft  mit  Sensibilitätsstörung  und  zuweilen  mit  Mastdarm-  und  Blasen- 
lähmung kompliziert  sind.  Lateran  sah  in  einem  mikroskopisch  festgestellten 
Malariafalle  Paraplegie  ohne  Sensibüitätsstörungen  und  ohne  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung. 

Ich  selbst  beobachtete  einen  Fall  von  Paraplegie  beider  Beine  mit  Blasenlähmung 
und  Urinretention  bei  einem  kräftigen,  moribund  eingelieferten  Dualaneger.  Derselbe  hatte 
jahrelang  in  dem  hoch  und  gesund  gelegenen  Hinterlande  des  Handels  halber  gelebt 
und  war  nach  Rückkehr  in  die  malariaverseuchte  Ebene  unter  hohem  Fieber  erkrankt.  Es 
bestand  Coma.    Die  Blutuntersuchung  ergab  Perniciosa. 

Leider  durfte  die  Sektion  nicht  gemacht  werden,  und  es  ist  die  Malarianatur  des 
Falles  doch  nicht  ganz  klar,  da  der  positive  Blutbefund  ev.  ein  zufälliger  war.  Fälle 
von  Blasenlähmung  bei  Gomatösen  sind  durchaus  nicht  selten. 

Polyneuritis.    Glogneh  beschrieb  sechs  Fälle  von  Polyneuritis  in  Samarang, 
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welche  sieh  während  und  nach  der  Malariainfektion  entwickelten,  und  die  er  von  der 
dort  einheimischen  Beriberi  unterscheidet.  In  vier  jFällen  war  die  Blutuntersuchung 
positiv.  Er  bemerkte  diffuse  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  Ameisenlaufen, 
Druckempfindlichkeit  der  Nerven,  der  Muskeln  und  motorische  Schwäche,  während  die 
Sehnenreflexe  bisweilen  erhalten,  bisweilen  abgeschwächt  waren.  Außerdem  konnte  man 
Verringerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Xerven  und  Muskeln  und  Erhaltensein 
der  Sensibilität,  bisweilen  auch  Odem  der  Unterschenkel  bemerken.  Beriberi  betrifft  be- 
kanntlich nicht  nur  die  Nerven  der  Extremitäten,  sondern  auch  die  Eingeweide,  insbe- 
sondere den  Vagus  (Herzerscheinungen). 

ScHEUBE  verhält  sich  den  Fällen  Glogner's  gegenüber  skeptisch,  da  es  Misch- 
infektionen von  Malaria  und  Beriberi  sein  könnten. 

BoiNET,  JouRDAN,  Mattis  Sahen  ebenfalls  Polyneuritis  malarica.  Nach  Campbell 
zeigt  die  Malariapolyneuritis  klinisch  keine  Abweichung  von  gewöhnlicher  Polyneuritis. 
Derselbe  sah  auch  mehrfach  Kombinationen  mit  Beriberi.  Nach  ihm  kommt  es  aber  zur 
Malariapolyneuritis  immer  erst  nach  kumulativer  Wirkung  der  Malaria  und  nicht  nach 
einmaligem  Anfalle.  Auch  Ewald  beschrieb  Fälle  von  schwerer  Polyneuritis  nach 
Malaria,  so  daß  sich  die  Ätiologie  der  letzteren,  für  welche  bisher  Alkoholismus,  Über- 
stehen von  Typhus,  Influenza,  Keuchhusten,  Peliosis  rheumatica,  Masern  etc.  verantwort- 
lich gemacht  wurden,  noch  erweitert. 

Bei  der  pathologisch  anatomischen  Untersuchung  der  affizierten  Nerven  zeigt 
sich  eine  Neuritis  parenchymatosa,  und  wir  müssen  für  das  Zustandekommen  dieser 
Neuritis  Malariatoxine  annehmen. 

Auch  nach  Bardellini  tritt  die  Neuritis  selten  nach  einem,  meist  erst  nach  mehreren 
Fieberanfällen  auf,  dann  aber  meist  multipel.  Auch  ist  ihre  Dauer  meist  eine  längere, 
und  es  sind  Atrophien  und  Deformationen,  z.  B.  pes  equino  varus  nicht  selten  zu  sehen.  In 
letzteren  Fällen,  die  der  alleinigen  Chinintherapie  widerstehen,  muß. auch  symptomatische 
Behandlung  eintreten.    (Elektrizität  etc.) 

Ich  sah  ein  Fall  von  peripherer  Neuritis  bei  einem  jungen  deutschen  Kauf- 
manne in  Kamerun  während  seines  ersten  akuten  Malariaanfalles  entstehen. 

Allerdings  hatte  wahrscheinlich  schon  längere  Zeit  latente  Infektion  bestanden. 
Der  Betreffende  war  seit  4  Monaten  in  Kamerun  und  durfte  auf  Befehl  seines  Chefs 
kein  Chinin  prophylaktisch  nehmen,  da  dasselbe  Gift  wäre.  Der  schwächlich  gebaute 
Mann  erkrankte  2  Tage  vor  der  Aufnahme  im  Hospital  unter  starker  Hitze  ohne  vorauf- 
gegangenes Froststadium.  Gleichzeitig  bemerkte  er  fast  komplete  Lähmung  beider  Beine, 
besonders  des  rechten.  Blasen  und  Mastdarmstörungen  bestanden  nicht,  ebenso  keine 
deutlichen  Sensibilitätsstörungen.  Im  peripheren  Blute  eine  enorme  Menge  von  Perniciosa- 
parasiten.  Temperaturen  stets  unter  39,5''  C.  Während  die  Lähmung  des  linken  Beines 
die  Rekonvaleszenz  nur  wenige  Tage  überdauerte,  ging  diejenige  des  rechten  Beines  unter 
Massage  und  elektrischer  Behandlung  nur  langsam  innerhalb  einiger  Wochen  zurück, 
Patient  mußte  noch  nach  4  Monaten  mit  Hilfe  eines  Stockes  gehen. 

Nach  Schupfer  (zitiert  nach  Marchiafava)  sind  für  die  Malarianeuritis 
cliarakteristisch  die  Verschlimmerung  der  motorischen  und  sensiblen  Erscheinungen 
während  der  Fieberanfälle,  die  Seltenheit  der  Entartungsreaktion  in  den  gelähmten 
Muskeln  und  die  häufigen  vasomotorischen  und  trophisclien  Veränderungen,  ferner 
die  fast  ständige  Abwesenheit  von  Spliinkterenstörungen. 

Nach  ÜAViLLii  (zitiert  nach  MaNiSIABeeg)  soll  es  auf  den  neuen  Hebriden  so- 
wohl während  als  auch  vor  den  Malariaanfällen  häufig  zu  Neuritis  mit  heftigen 
Schmerzen  am  Fußrücken  um  die  Malleolen  herum,  in  den  Hüften,  Handgelenken 
und  im  Ellenbogen  kommen. 

In  diesem  Zusammenhange  erwähne  ich  auch  einen  Fall  von  Tertiana  simplex 
bei  einem  chronisch  kranken  Italiener,  bei  dem  es  während  der  Anfälle  zu  einem  inten- 
siven Jucken  in  der  Gegend  der  rechten  Schulter  kam.     Störungen  des  Nervensystems 
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bestanden  nicht.  Neuere  auf  Blutuntersuchungen  beruhende  Eeobachtungen  über  das 
sog.  burning  of  feet,  weiches  in  Ostindien,  Birma,  Malakka  beobachtet  ist,  habe  ich 
nicht  finden  können.  Dasselbe  wurde  auch  für  malarisch  gehalten  und  äußerte  sich  in 
einer  sehr  großen  anfallsweisen  Schmerzhaftigkeit  der  Fußsohlen,  oft  auch  der  Handteller, 
welche  jede  Berührung  unmöglich  macht. 

Unter  den  Neuralgien  sind  noch  außer  denen  des  Quintus  beobachtet 
Hemikranieu,  Neuralgien  des  Pharynx,  des  Zwerchfells,  der  Interkostal- 
Occipitai-  und  der  Lumbaluerven,  ferner  Neuralgien  der  Gallenblase,  der  Ovarien, 
des  Ohres,  ferner  wähi-end  des  akuten  Anfalles  Hyperästhesie  der  Haut  \u\ä 
Druckerapf indlichkeit  der  großen  Nervenstämme. 

Affektionen  der  vasomotorischen  Nerven  sind  von  einigen  auch  in 
Fällen  von  intermittierender  Entzündung  der  Nasen-  und  Rachenschleimhaut  und 
der  Urethra  angenommen.  Indeß  erscheint  die  Malarianatur  dieser  Affektion  doch 
nicht  ganz  sicher.  Blutungen  aus  Mund,  Nase,  in  die  Konjunktiven,  in  die  Pauken- 
höhle, ferner  in  die  Lungen,  Magen,  Darm,  Nieren  usw.  dürften  z.  T.  auf  vaso- 
motorische Einflüsse  zurückzuführen  sein. 

8.  Sinnesorgane. 
A.  Augen. 

Bindehäute.  Während  der  Malariafälle  kann  es  zu  Konjunktivitis  kommen, 
die  mit  den  Anfällen  kommt  und  geht.  Es  besteht  dabei  Rötung  des  Auges,  Licht- 
scheu und  Tränentreufeln. 

Bei  einem  10jährigen,  durchaus  nicht  kachektischen  Mädchen,  welches  ich  an 
Tertiana  simplex  in  Crema  (Norditalien)  behandelte,  verschwand  die  Entzündung  der 
Konjunktiva  in  der  Apj'rexie  jedesmal  bis  auf  einen  geringen  Rest  fast  vollkommen,  um 
nach  der  völligen  Heilung  der  Malaria  überhaupt  nicht  wiederzukehren. 

Konjunktivitis,  oder  besser,  HyjDerämie  der  Konjunktiven,  findet  sich  nicht 
selten  auch  bei  Malariasupraorbitalneuralgie. 

Nach  Yakr  sind  die  intermittierenden  Ophthalmien  fast  stets  einseitig 
und  fast  immer  linksseitig. 

Von  älteren  praktischen  Ärzten  in  den  Wesermarschen  Deutschlands  wurden 
mir  auch  intermittierende  Blutungen  in  die  Konjunktiven  und  intermittiei-ende 
Blutungen  aus  den  Tränenkanälchen ,  die  mit  den  Anfällen  kommen  und  gehen 
sollten,  berichtet.  Dieselben  sollten  bald  synchron  mit  den  Malariaanfällen  auftreten, 
bald  als  Fieberlarven,  vgl.  diese.    Blutuntersuchungen  liegen  allerdings  nicht  vor. 

In  einem  Falle  von  mikroskopisch  festgestellter,  perniciöser  Malaria  in  Kamerun 
sah  ich  die  Konjunktivitis  während  der  Malariaanfälle  nur  auftreten,  wenn  gleich- 
zeitig Chinin  gegeben  wurde.    Chinin  allein  hatte  nicht  diesen  Effekt. 

Keratitis  superficialis  soll  nach  Yaer  als  oberflächliches,  serpiginöses 
Geschwür  auftreten  und  zwar  während  oder  nach  dem  Fieberanfall,  und  Chinin  soll, 
ohne  daß  eine  lokale  Therapie  notwendig  ist,  eine  schnelle  Heilung  herbeiführen! 

Kipp  sah  diese  Form  von  Keratitis  in  120  Fällen.  Nach  VAX  Millingen 
(zitiert  nach  Yark)  soll  dabei  die  Hornhaut  anästhetisch  sein. 

Keratitis  profunda  soll,  ohne  deutlichen  Reizzustand  zu  bewirken,  zu- 
weüen  bei  Kachektikeru  auftreten,  und  es  kommt  zu  einer  grauen  Infiltration  der 
mittleren  und  tieferen  Hornhautschichten.  Ich  selber  habe  Ähnliches  bei  Malaria 
noch  nicht  gesehen.  Bei  Trypanosomeninfektion  der  künstlich  mit  Tse-tse-Parasiten 
geimpften  Hunde  dürften  die  Hornhauttrübungen  schon  jedem  Forscher  aufgefallen  sein 

Herpes  corneae  ist  ebenfalls  angeblich  nach  Malaria  beobachtet  worden. 
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Bei  comatösen  Ki'anken,  und  wenn  die  Augenlider  offen  stehen,  können  natürlich 
Schädigungen  verschiedener  Art  die  Cornea  treffen. 

Die  Pupillen  sollen  während  akuter  Anfälle  mehrfach  Differenz  zeigen. 

Iritis,  welche  durch  Malaria  hervorgerufen  Aväre,  ist  nach  Yarr  sehr  selten, 
Ta^jgemann  (zitiert  nach  Mannaberg)  beobachtete  einen  Fall  von  Iritis,  der  auf 
Atropin  nicht  reagierte,  aber  bei  Chininbehandlung  rasch  zur  Heilung  gelangte. 

Chorioidea  und  Ketina.  Infolge  derselben  Schädlichkeiten,  welche  durch 
Zirkulationsstörungen  (Thrombosen,  Haemorrhagieen,  Toxine)  das  Gehirn  treffen,  kann 
es  auch  zu  Erkrankungen  der  Chorioidea  \mä  Retina  kommen  und  zwar  zu  Netz- 
hautblutungen, zu  Neuritis  optica  und  zu  Retinochorioditis. 

Bei  letzterer  ist  nach  Yaer  der  Augenbintergrund  stark  venös  hyperämisch,  und 
die  Papille  erscheint  rot  und  leicht  geschwollen.  Dies  Odem  kann  nach  kurzer  Zeit  spurlos 
wieder  verschwinden.  Bei  rechtzeitiger  energischer  Chininbehandlung  können  diese  Er- 
scheinungen bald  zurückgehen.  Bei  der  chronischen  Malaria  dagegen  kann  es  zu  langsam 
fortschreitender  Retinochorioditis  kommen  mit  Atrophie  der  Kapillaren  in  der  Chorioidea. 
(Vgl.  Lehrbücher  über  Augenheilkunde.) 

Nach  SuLZEE  soU  die  N  e  u  r  i  t  i  s  optica  besonders  bei  Kachektikei-n  auftreten 
und  in  80  °/o  der  Fälle  in  Atrophia  nervi  optici  übergehen.  Raynaud  und  MouRSOU 
beschrieben  auch  einen  Krampf  der  Gefäße  der  Retina,  wodurch  es  zu  inter- 
mittierender Amblj^opie  kommen  kann.  Auf  solche  vasomotorische  Einflüsse 
sind  vielleicht  auch  manche  FäUe  von  intermittierender  Amaurose  zu  be- 
ziehen, die  angeblich  auf  Chinin  hin  heilen. 

Die  Retina  und  die  Papille  können  während  der  akuten  Anfälle  auch  starke 
Hyperämie  zeigen  und  sogar  Hämorrhagieen  in  die  Macula  selbst  und  längs  der  Ge- 
fäße aufweisen. 

Von  sonstigen  Sehstörungen  infolge  von  Malaria  sind  noch  ein-  oder  doppel- 
seitige Hemiopie  und  Hemeralopie  beschrieben,  ebenso  Blutungen  und 
Trübungen  in  dem  Glaskörper,  ferner  Skotome  und  Gesichtsfeldein- 
schränkungen auf  einer  oder  meist  auf  beiden  Seiten  in  vorübergehender  und 
bleibender  Form. 

B.  Ohren. 

Man  führte  intermittierende  Gehörstörungen  und  Entzündungen  am  Mittelohr 
auf  Malaria  zurück.    Blutuntersuchungen  über  diese  Fälle  liegen  nicht  vor. 

Dieselben  müssen  daher  noch  mit  Reserve  betrachtet  werden.  Dasselbe  gilt 
auch  von  dem  angebhch  infolge  der  Malariaanfälle  zuweilen  intermittierend  eintretendem 
Verlust  des  Geruchs  und  Geschmacks. 

8.  Bewegungsorgane. 

Muskeln. 

Starke  Muskelschmerzen  werden  besonders  bei  Perniciosa  häufiger  beobachtet, 
speziell  in  der  Muskulatur  der  Beine  und  des  Rückens.  Bei  Perniciosa  soll  auch 
körnige  bzw.  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln  vorkommen. 

Nach  Steudel  kommen  bei  Schwarzwasserfieber  Muskehnfiltrate  vor.  Dieselben 
sind  vielleicht  auf  kapilläre  Blutungen  zurückzuführen.  Im  Ansclüuß  an  Malaria- 
neuritis (vgl.  diese)  können  sich  auch  Atropliien  der  betreffenden  Muskeln  entwickeln. 

Knochen  und  Gelenke  ^ 

können  während  der  Malariaanfälle  noch  schmerzhafter  sein  als  die  Muskeln,  be- 
sonders Schien-  und  Kreuzbein,  ebenso  die  Gelenke.  ZuAveilen  werden  diese  Schmerzen 
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nur  durch  Beklopfen  hervorgerufen.  Die  Patienten  geben  häufig  an,  das  Gefühl  zu 
haben,  als  ob  durch  die  Knochen  ein  Strom  eiskalten  Wassers  hindurchgeleitet 
würde.  Mit  Einbruch  des  Schweißstadiums  verschwinden  die  Schmerzen  fast  immer 
sofort.   Eine  Erklärung  dieser  Schmerzen  ist  schon  früher  gegeben  worden. 

Nach  Heinemann  soll  es  in  Vera  Cruz  bei  Malaria  sogar  zu  Blutungen  in  die  Ge- 
lenke kommen.  Moscato  beschrieb  das  Vorkommen  von  Tumor  albus  im  Kniegelenk  und 
von  Osteoperiostitis  der  Handwurzelknocben  mit  partieller  Hautnekrose  und  Ödemen 
sowie  Petechien  bei  chronischen  Malarikern,  ferner  Synovitis  fungosa  des  Tibiotarsal- 
gelenkes  mit  Periostitis  der  betreffenden  unteren  Tibia.  Leider  stützt  er  alle  diese  Be- 
hauptungen nicht  durch  Blutuntersuchungen. 

Auch  Teoussaint  führte,  ohne  positive  Blutuntersuchungen  zu  erwähnen,  Gelenk- 
entzündung und  Knochenauftreibungen  in  den  Diaphysen  der  Zehen  bei  einem  Manne 
in  Madagaskar  auf  die  Wirkungen  der  Malaria  zurück ,  nachdem  Malaria  -  Polyneuritis 
vorhergegangen  war.  Ein  mir  bekannter  Gouvernementsbeamter  in  Kamerun,  der  jahre- 
lang in  dem  etwa  1000  m  hohen,  feuchten  und  für  den  Tropenbewohner  naßkalten  ßuea 
im  Kamerungebirge  gelebt  und  wegen  äußerst  hartnäckiger  rheumatischer  Gelenkschmerzen 
und  Schwellungen  seinen  Abschied  genommen  hatte,  erprobte  sämtliche  bei  der  Therapie 
des  Gelenkrheumatismus  üblichen  Mittel,  aber  ohne  Erfolg.  Eine  positive  Blutuntersuchung 
durch  einen  Arzt  ergab  dann  die  Perniciosanatur  des  Leidens,  und  es  soll  nach  energischer 
Chinintherapie  erhebliche  Besserung  erzielt  worden  sein! 

An  und  für  sich  ist  eine  Lokalisation  der  Malariainfektion  in  den  Gelenken 
nicht  so  undenkbar.  Wenn  eine  immer  wiederkehrende  Erfahrung  in  Kamerun  zeigt, 
daß  während  der  kühleren  Regenzeit  die  Malaria  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
fast  stets  mit  mehr  oder  weniger  schweren  Darmerscheinungen  kompliziert  ist,  be- 
sonders mit  Diarrhöe  (zuweilen  bis  30  Stühle  pro  die),  könnte  sie  sich  in  einem 
feuchtkülilen  Gebirgsklima  auch  sehr  wohl  mit  rheumatischen  Gelenkerscheinungen 
komplizieren.  Indeß  sah  ich  eine  erhebliche  Anzahl  tropischer  Gelenk- 
rheumatismen, die  mit  dem  ebengenannten  Falle  die  imgemeine  Hartnäckigkeit 
des  Verlaufes  und  die  außerordentliche  Resistenz  gegen  die  Wirkungen  aller  Sahzyl- 
miä  verwandter  Präparate,  auch  die  Nichtbeteiligung  des  Herzens,  gemeinsam  hatten, 
ohne  daß  bei  energischer  Chinintherapie  die  Malarianatur  sich  erwiesen  hätte. 

In  diesem  Zusammenliange  sei  noch  erwähnt,  daß  von  Chaeon  und  Thieoux  bei 
Pferden  und  Maultieren  Krankheitsprozesse  (Auftreibung  der  Knochen,  leichte  Zerbrechlich- 
keit derselben  usw.)  beschrieben  sind,  die  sie  in  eventuelle  Verbindung  mit  der  Piro- 
plasmose der  Pferde  bringen.  Indeß  machte  Verf.,  der  schon  Ende  1902  ähnliche  Krank- 
heitsprozesse an  Unter-  und  Oberkiefern  bei  Pferden  und  Maultieren  in  Kamerun  gefunden 
hatte,  darauf  aufmerksam,  daß  diese  Erscheinungen  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  auf  die 
Wirkung  der  Piroplasmen  zu  setzen  wären.  Es  müßte  sich  denn  höchstens  um  die  Wirkung 
einer  äußerst  chronisch  verlaufenden  Piroplasmose  handeln.  Der  Umstand,  daß  es  nicht 
in  allen  Fällen  von  Piroplasmose  zu  solchen  Knochenauftreibungen  kommt,  würde  schließlich 
nicht  so  ins  Gewicht  fallen.  Wir  haben  ja  auch  z.  B.  Diphtherie  ohne  konsekutive 
Lähmungen. 
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Komplikationen  der  Malaria 

1.  durch  andere  Infektionskrankheiten. 

Es  sei  vorausgeschickt,  daß  Malaria  keine  andere  Infektionskrankheit  aus- 
schließt, wie  BouDiM  das  früher  bez.  Typhus  abdom.  annahm. 

a)  Typhus  abdominalis.  In  den  Vereinigten  Staaten  haben  Osler,  in 
Indien  Godfeev  und  in  Algier  Vinzent  solche  Mischiufektionen  mikroskopisch  nach- 
gewiesen, ferner  Ouwehand,  Lyon,  Philippo  Rho,  Serg.  Marx  und  Fiokka. 

Letzterer  behandelte  einen  Mann  an  Typhus,  welcher  kurz  vorher  an  Malaria 
gelitten  hatte.  Wenige  Tage  nach  der  Entfieberung  trat  ein  Malariarezidiv  auf  mit  positivem 
Parasitenbefunde,  um  nach  Chinintherapie  zu  schwinden  und  einem  Typhusrezidiv  Platz, 
zu  machen,  während  dessen  keine  Parasiten  zu  finden  waren.-  Nach  Ablauf  des  Typhus- 
rezidives  kam  es  noch  zu  einem  Malariaanfall. 

Je  nach  der  größeren  oder  geringeren  Disposition  des  Patienten  für  eine  der 
beiden  Krankheiten,  je  nach  der  Art  der  Malariaparasiten  und  je  nach  der  Neigung 
zur  eventuellen  Spontanheilung  der  Malaria  kann  der  Befund  ein  recht  verschiedener 
sein.  Entweder  kann  eine  der  beiden  Krankheiten  in  den  Vordergrund  treten,  oder 
beide  summieren  sich  in  ihren  Wirkungen. 

Die  sofortige  Diagnose  einer  Mischinfektion  von  Malaria  und  Typhus  wird 
nur  durch  gleichzeitigen  Nachweis  von  Malariaparasiten  und  Typhusbazülen  bzw. 
ausgesprochenen  positiven  Befund  der  WiDAL'schen  Serumrealvtion  gestellt  werden 
können. 

Es  erübrigt  daher  auch  eine  Beschreibung  der  sog.  Typ  ho  malaria  (Malaria- 
typhoid,  malarial  typhoid  fever),  wenn  man  sich  strikt  an  die  oben  gestellte  bakte- 
riologische Forderung  bezüglich  Sicherstellung  der  Diagnose  hält.  Unter  dem  Be- 
griff Malariatyphoid  versteckten  sich  vielfach  Typhus,  Koübacillosen,  Maltafieber,, 
Autointoxikationen  und  andere  Krankheiten.    Die  Forderung  der  mikroskopischen 
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Diagnose  ist  um  so  notwendiger,  als  in  manchen  ausgesprochenen  Malariagegenden 
Avie  Italien,  Indien  der  Typhus  sehr  verbreitet  ist,  und  die  Perniciosa  in  manchen 
ihrer  Symptome  an  Typhus  erinnern  kann  (Malaria  typhosa). 

b)  Dysenterie  kann  häufig  in  Malarialändern  in  Verbindung  mit  Malaria 
auftreten  (vgl.  Differentialdiagnose).  Andererseits  wird  sie  häufig  mit  der  dysente- 
rischen Form  der  Malaria  zusammengeworfen.  Wenn  trotz  energischer  Chinin- 
therapie und  Verschwinden  der  Malariaparasiten  die  dysenterischen  Erscheinungen 
nicht  schwinden ,  wird  die  sorgsame  mikroskopische  üntersuchimg  die  Dysenterie- 
natur der  Krankheit  feststellen. 

c)  Pneumonie.  Wer  sahen  schon,  daß  eine  echte  MaJariapneumonie  zweifel- 
haft ist. 

Ich  selbst  beobachtete  eiuen  Fall  von  Perniciosa  in  Grosseto  mit  remittierendem 
Fieber  und  pneumonischen  Erscheinungen  des  rechten  Unterlappens.  Es  bestand  stark 
blutiger,  dünnflüssiger  Auswurf.  Die  roten  Blutkörper  im  Auswurf  enthielten  reiche 
Mengen  von  Parasiten.  Während  der  Sporulation  der  Parasiten  kam  es  bei  dem  sehr 
entkräfteten  Patienten  zu  keinen  deutlichen  Fiebersteigerungen.  Auch  war  ein  deutlicher 
Nachlaß  der  Erscheinungen  nach  der  Sporulation  der  Parasiten  nicht  zu  bemerken.  Im 
Ausstrichpräparat  waren  FEAENKEL'sche  Diplokokken  in  Menge.  Es  handelte  sich  also, 
wie  wohl  meist  in  den  Fällen  von  sogenannter  Malariapneumonie  um  zweifellose  Misch- 
infektioD.    Vergleiche  darüber  die  Arbeit  von  Tsuzüki.    (Vgl.  Literatur.) 

Bekanntlich  kann  auch  eine  Pneumonie  allein  intermittierenden  Fiebertypus 
zeigen,  also  auch  die  Mischinfektion  derselben  mit  Malaria.  In  manchen  Fällen  von 
Mischinfektion  von  Pneumonie  und  Malaria  beobachtet  man  eine  gleichmäI5ig  er- 
höhte Temperatur,  entsprechend  der  Kurve  der  Pneumonia  fibrinosa,  auf  welche 
indeß  regelmäßig  intermittierende  Zacken  aufgesetzt  sind.  Außerdem  kann  es  zu 
ganz  unregelmäßigen  Fiebern  kommen.  Die  Beschwerden  des  Pneumonikers  sind 
■während  der  Malariaanfälle  meistens  stärkere  als  gewöhnlich,  ohne  daß  eine  erheb- 
liche Änderung  der  physikalischen  Symptome  der  Pneumonie  zu  bemerken  wäre. 
Tritt  die  Pneumonie  ein,  nachdem  schon  einige  Malariaanfälle  vorüber,  kann  dieselbe 
ohne  genaue  Untei'suchung  der  Beobachtung  entgehen.  Bei  geschwächten  älteren 
Personen  kann  Malaria  perniciosa  die  Prognose  der  Pneumonie  ungünstig  beeinflussen. 
Am  leichtesten  sind  Kachektiker  in  kühlerer  Jahreszeit  zu  kom- 
plizierenden Pneumonieen  disponiert.  Die  äußeren  Erscheimmgen,  wie 
Schüttelfrost,  Schmerzen  in  der  Lunge,  ferner  rubiginöses  Sputiim  können  dann  fehlen. 

Auch  ist  der  Fiebertypus  ein  unregelmäßig  remittierender,  der  Verlauf  ein  längerer 
wie  gewöhnlich.  Gerade  bei  den  Kachektikerpneumonieen  soll  es  nach  Mannabeeg  zu 
Gangrän  und  Abszeß  kommen  können,  auch  zu  anderen  Komplikationen  wie  Pleuritis, 
Perikarditis  und  Meningitis,  ferner  zu  Lungenschrumpfung.  Dieselbe  kann  aber  auch  von 
einer  chronischen  Bronchitis  und  Peribronchitis  der  Kachektiker  ihren  Ausgangspunkt 
nehmen. 

d)  Tuberkulose  wurde  in  Westafrika  als  Mischinfektion  mit  Malaria  bei 
Eingeborenen  selten,  in  Kamerun  bis  jetzt  noch  gar  nicht  gesehen.  Bei  Weißen 
halae  ich  diese  Mischinfektion  zweimal  gesehen,  ohne  daß  es  bei  einer  intensiven 
Guajakolbehandlung  wegen  der  Tuberkulose  und  energischen  Chininbehandlung  wegen 
der  Malaria  zu  einer  Versclilimmerung  der  Tuberkulose  gekommen  wäre.  Es  trat 
im  Gegenteil  ein  Rückgang  der  Symptome  ein.  In  anderen  Tropenländern  mit 
häufiger  Tuberkulose,  wie  in  Indien  und  im  Süden  der  Vereinigten  Staaten,  ist 
Mischinfektion  von  Malaria  und  Tuberkulose  bei  Eingeborenen  häufig.  Der  Verlauf 
ist  in  unbehandelten  Fällen  ein  besonders  schwerer,  und  es  wird  ungewöhnlich  häufig 
das  Entstehen  von  Miliartuberkulose  gemeldet. 
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Nach  BiGNAMi  disponiert  die  Malariakachexie  nicht  in  demselben  Maße  zu  der  Tuber- 
kulose, wie  die  anderen  Kachexieen,  z.  ß.  bei  Diabetes.  Bignami  beobachtete  die  Lungen- 
tuberkulose bei  Malariakachektikern  immer  nur  in  der  fieberlos  verlaufenden,  sklerotischen 
Form.   Nach  Behnheim  soll  insbesondere  chronische  Malaria  zu  Tuberkulose  prädisponieren. 

Auch 

e)  Cholera,  Scarlatina,  Morbilli,  Variola,  Eecurrens  usw.  sind 
als  Mischiüfektionen  mit  Malaria  beschrieben  worden.  Der  mikroskopische  Befund 
sichert  die  Diagnose. 

Ziemann  beobachtete  im  Jahre  1903  gelegentlich  einer  Masernepidemie,  die  unter 
den  Dualanegern  ziemlich  schwer  verlief,  auch  zu  starken  Lungenerscheinungen  führte, 
einen  Fall  von  Mischinfektion  von  Malaria  perniciosa  uni  Masern.  Die  Fieberkurve  war 
eine  durchaus  unregelmäßige. 

f)  Streptokokkeniufektionen,  wie  z.  B.  Erysipel.  Insbesondere  soll 
Erysipel  bei  Kachektikern  bösartig  verlaufen  können. 

g)  Gelenkrheumatismus  vgl.  vorigen  Abschnitt. 

h)  Splenomegalie,  Trypanosomeninf ektion,  Filariakrankheit 
können  ebenfalls  Mischinfektionen  bedingen  (vgl.  diese,  auch  unter  Differentialdiagnose). 

i)  Karzinom  und  Sarcom.  Aufsehen  erregte  Löffler  durch  eine  Mit- 
teilung ,  wonach  Karzinom  und  Malaria  sich  gegenseitig  ausschlössen ,  da  in'  den 
tropischen  Malariagegenden  keine  Krebse  und  überhaupt  maligne  Tumoren  vor- 
kämen. Er  machte  daher  den  Vorschlag,  Karziuomkranke  mit  Malariaparasiten 
zu  impfen. 

Löffler  beruft  sich  dabei  auch  auf  einen  Fall  von  Tenka  Kezowitz  im  Jahre  1776, 
welcher  einen  Fall  von  Brustkrebs  durch  Tertiana  duplicata  heilen  sah. 

Wagner  injizierte  auf  Löffler's  Anregungen  hin  Tropica-  und  Tertianablut  .bei 
einem  43jährigen  Manne,  welcher  an  inoperablen  multiplen  Sarkomen  litt,  angeblich  mit 
dem  Erfolge,  daß  sich  dieselben  erweicht  und  verkleinert  hätten.  Uber  den  weiteren 
Erfolg  erfahren  wir  nichts. 

Die  sofort  von  Aschoff,  Kruse,  Procknik  und  anderen  angestellten  Erhebungen 
ergaben  das  Unhaltbare  von  Löffler's  Ansicht,  indem  ziemhch  reichliche  Fälle  von 
Karzinom  und  anderen  malignen  Tumoren  auch  aus  den  Tropen  berichtet  wurden. 
Allerdings  kommen  sie  scheinbar  nicht  in  der  Häufigkeit  vor,  wie  in  den  gemäßigten 
Breiten.  Eeckzeh  teilte  einen  Fall  mit  von  Komplikation  einer  in  Europa  ent- 
standenen Malariakachexie  durch  Karzinom.  Im  Band  1898  der  Brit.  Guin.  Med. 
Report,  berichtet  Barnes  sogar  über  97  durch  Krebs  bedingte  Todesfälle  unter  6000, 
d.  h.  0,66  o/o. 

Verf.  sah  selber  mehrere  Fälle  von  Scirrhus  mammae  bei  eingeborenen  Nege- 
rinnen in  den  Hospitälern  von  Trinidad  und  Jamaica  (vgl.  auch  die  übrige  Literatur) 
und  einen  Fall  von  mutmaßhchen  Gare,  laryngis  bei  einer  Negerin  in  Kamerun,  die 
sich  leider  der  Beobachtung  entzog. 

In  Kribi  im  Süden  Kameruns  beobachtete  ich  bei  einem  englischen,  schon  lange 
ansässigen  Kaufmanne  die  Bildung  eines  Zungenkarzinoms,  trotzdem  er  schon  sehr  häufig 
vorher  Malaria  überstanden,  und  noch  zweil'ellos  latente  Malaria  hatte.  Die  histologische 
Untersucliung  bestätigte  später  in  England  die  Diagnose.  In  manchen  Tropenländern, 
wie  West afrika,  ist  Karzinom  allerdings  entschieden  selten. 

Organmißbildungen,  die  zum  Teil  in  gewisse  ätiologische  Beziehung  zum  Karzinom 
gebracht  werden,  kommen  bei  den  farbigen  Rassen  genau  so  häufig  vor,  wie  bei  den 
Europäern.  Dermoide  sind  bei  den  westafrikanischen  Negern  sogar  zweifellos  sehr  viel 
häufiger  wie  bei  Europäern. 


Malaria. 


433 


n.  Komplikationen  durch  Geisteskrankheit. 

Bei  verblödeten  Kranken  ist  in  Malariagegenden  natürlich  die  Infektionsgefahr 
größer,  da  die  Betreffenden  nicht  an  Abwehr  der  Stechmücken  denken.  Andererseits 
kann  unter  Umständen  gerade  bei  Geisteskranken  die  Malaria  sich  naturgemäß  der 
klinischen  Beobachtung  entziehen  und  längere  Zeit  unbehandelt  verlaufen. 

III.  durch  Gravidität. 

Malaria  bei  Graviden  disponiert  zu  einer  größeren  Anämie,  und  es  kommt 
leichter  zu  Abort  in  Malarialändern  als  in  anderen. 

Z.  B.  soll  es  nach  "Weathehley  in  Ostindien  bei  46,6  "/g  der  graviden  Frauen  zum 
Abort  kommen,  in  England  nur  in  3,56  <>/(,.  Nach  demselben  Autor  ist  das  Zustandekommen 
des  Aborts  in  diesem  F&We  unabhängig  von  dem  Auftreten  eines  neuen  Malariaausbruchs. 

Ähnliches  beobachtete  ich  bei  den  Babesia(Piroplasma)infektiouen  der  Tiere. 
Auch  im  Puerperium  muß  stets  an  die  Komplikationen  puerperaler  Fieber  durch 
Malaria  gedacht  werden  (Differentialdiagnose). 

IV.  durch  Trauma. 

Es  ist  eine  uralte  Erfahrung,  daß  im  Anschluß  an  äußere  Einwirkungen,  wie 
Terwundungen  (Partus)  usw.  eine  bis  dahin  latent  verlaufende  Malaria  wieder  auf- 
lodern kann.  In  Malarialändern  ist  daher  Regel,  auch  wo  sonst  Chinin  nicht  pro- 
phylaktisch gegeben  wird,  Verwundeten  oder  überhaupt  Hospitalkranken  Chinin  zu 
Terabfolgen.  Bertkand  betont  mit  Recht  die  Notwendigkeit,  in  Malarialändern  nach 
Operationen  genaue  Temperaturmessungen  vorzunehmen.  Manches  postoperative 
Fieber,  welches  Eiterretentionen  zugeschoben  wurde,  kann  sich  als  Malaria  ent- 
puppen, und  umgekehrt  kann  man  bei  negativem  Blutbefunde  und  Fiebersteigerungen 
auf  ev.  Eiteretentionen  erst  aufmerksam  werden. 

MooEE  sah  bei  2  Patientinnen,  die  vor  3  bzw.  2  Monaten  an  Malaria  gelitten,  in 
unmittelbarem  Anschluß  an  ein  Curettement  des  Uterus  und  Dammnaht  bzw.  Exstirpation 
■einer  vereiterten  Tube  und  eines  Ovarium  einen  Fieberanfall  mit  positivem  Parasiten- 
befunde. Bell  und  Steward,  Billet  und  andere  beschrieben  ähnliche  Fälle.  Die 
betreffenden  Fieber  verschwanden  sofort  auf  Chinin.  Verf.  sah  bei  einem  kräftigen  er- 
wachsenen Neger  in  Duala,  der  als  Sohn  des  Häuptlings  längere  Zeit  in  Deutschland 
gewesen  war,  im  Anschluß  an  die  Eröffnung  des  rechten  Feraur  nach  20  Stunden  Malaria- 
parasiten  im  Blut,  die  vorher  während  mehrtägiger  Beobachtung  gefehlt  hatten. 

Nach  Fayrek  und  van  der  Burg  sollen  die  Wunden  bei  Malarikern  schlecht 
lieilen.  Auch  soll  es  bei  heruntergekommenen  Malarikern  leicht  zu  Gangrän  und 
Blutungen  kommen.  Ebenso  ist  verzögerte  Callusbildung  bei  Knochenfrakturen 
von  Malarikern  beobachtet  worden.  Ich  habe  alle  diese  Erscheinungen  bei  Malarikern, 
die  von  vornherein  energisch  mit  Chinin  behandelt  wurden,  bei  denen  es  also  gar 
.nicht  zur  chronischen  Malaria  kam,  nie  beobachtet. 

V.  durch  Insolation. 

Das  ausgebildete  Krankheitsbild  des  Sonnenstiches,  welcher  nicht  durch  Malaria 
kompliziert  ist,  kann  sehr  wolil  an  eine  schwere  cerebrale  Malaria  perniciosa  erinnern, 
wm  so  mehr,  als  der  Parasitenbefund  bei  der  Malaria  cerebralis  perniciosa  im  peri- 
pheren Blute  ein  sehr  spärlicher  sein  kann. 

Die  symptomatische  Behandlung  wird  dieselbe  sein  und  das  Auffinden  von 
Parasiten  eine  schnelle  energische  Therapie  veranlassen. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   III.  28 
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Referat:  Traumatisme  et  malaria.     Annales  d'hygifene  publique   et   de  medecine 
legale.    Ser.  14.    I.  Tome.    p.  469. 
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1902  Wagner,  Maligne  Geschwülste  durch  interkurrente  oder  absichtlich  hervorgerufene 

andersartige  Infektionen  bisweilen  gebessert.  Vortrag  in  der  Sitzung  am  18.  Febr. 
des  ärztlichen  Vereins  in  Hamburg.    D.  med.  Woch. 

Larvierte  Malaria. 

Wegen  der  Eigenart  der  Erscheinungen  werden  wir  hier  eine  Anzahl  angeb- 
lich malarischer  Affektionen  besprechen,  die  eigentlich  bei  dem  Kapitel  clironischer 
Malaria  zu  behandeln  gewesen  wären,  da  sie  nur  im  Verlauf  oder  nach  einer  chro- 
nischen Malaria  aufzutreten  scheinen.  Ich  meine  die  sog.  larvierten  Malariafieber. 
Wenigstens  ist  mir  kein  sicherer  und  durch  Blutiintersuchung  gestützter  Fall, 
bekannt  geworden,  wo  bei  Nichtprophylaktikern  larvierte  Malaria  auf- 
geti'eten  wäre  ohne  vorhergegangene,  mehr  oder  weniger  zahlreiche  fieberhafte 
Anfälle.    Also  alle  Fälle  von  sog.  Larvata,  die  als  Neuerkrankungea 
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in  einer  Fiebergegend  auftreten  sollen,  scheide  ich  von  der  Be- 
trachtung als  zu  unsicher  im  pathologischen  System  fundiert 
aus.  Mau  versteht  unter  larvierter  Malaria  Zustände,  bei  denen  statt  des  geAvöhn- 
lichen  Fieberanfalles,  bestehend  aus  Frost,  Hitze,  Schweiß  bzw.  Hitze  und  Schweiß 
andere  Symptome  auftreten,  die  sich  durch  die  Regelmäßigkeit  und  Interraittenz 
ihres  Auftretens,  sowie  ihre  Beeinflußbarkeit  durch  Chinin  auszeichnen. 

Die  Erscheinungen  bestehen  hauptsächlich  in  dem  Auftreten  intermittierender 
Neuralgien.  Es  können  aber  auch  alle  anderen  Organsysteme  betroffen  sein.  Z.  B. 
kann  es  auch  zu  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen  intermittierender  (oder 
bleibender)  Art  kommen,  zu  Anfällen  von  Schwindel,  zu  Blutungen,  intermittierenden 
Alfektionen  der  Atmungsorgane,  wie  Bronchitis  imd  den  verschiedenen  Affektionen 
der  Haut,  der  Augen  und  Ohren.  Ich  verweise,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
in  der  Beziehung  auf  den  Abschnitt  chronische  Malaria. 

HovoRKA,  der  eine  große  Erfahrung  in  Malaria  hat,  sah  unter  den  sog.  larvierten 
Formen  meist  Neuralgieen  des  Nervus  irigeminus  und  zwar  im  besonderen  des  Nervus 
supraorbitalis,  die  fast  ausnahmslos  einseitig  verliefen.  Seltenere  Formen  waren  Neuralgieen 
des  Nervus  tibialis.  Auch  eine  tägliche  3  p.  m.  einsetzende  Koryza  einer  Nasenhälfte  mit 
nachfolgender  gesteigerter  Tränensekretion  wurde  beobachtet;  einmal  Schmerzanfälle  im 
Unterleibe  in  der  Gegend  der  Gallenblase,  die  jeden  3.  Tag  in  derselben  Weise  sich  ein- 
stellten und  dieselbe  Anzahl  von  Stunden  anhielten.  Nach  energischer  Chininbehandlung 
verschwanden  dieselben. 

Man  hat  den  Fieberlarven  eine  große  Skepsis  entgegengebracht,  da  es  niu' 
selten  gelang,  während  der  betreffenden  Malaria  larvata- Anfälle  Parasiten  mila'oskopisch 
nachzuweisen.  Nur  Zakhariane  (zitiert  nach  Manxaberg)  hatte  unter  seinen 
148  Fällen  27,  also  18  "/o  mit  mikroskopisch  festgestellter  Malariainfektion.  Andere 
Beobachter  hatten  bedeutend  weniger  positive  Befunde.  Auch  der  Umstand,  daß 
die  Fieberlarven  vielfach  intermittierend  aufgetreten  und  durch  Chinin  günstig  be- 
einflußt wurden,  wiu-de  vielfach  als  nicht  beweisend  für  die  Malarianatur  der 
Fieberlarven  angesehen.  In  der  Tat  zeigen  ja  besonders  manche  Krankheiten  des 
Nervensj^stems  ein  diirchaus  tN'pisches,  intermittierendes  Verhalten.  Es  ist  bekannt, 
daß  es  Neuralgieen  des  Trigeminus  gibt,  die  außerordentlich  regelmäßig  und  inter- 
mittierend wiederkehren,  auch  der  Chininwirkung  zugänglich  und  doch  nicht  mala- 
risch sind. 

In  einem  Falle  von  linksseitiger  Supraorbitalneuralgie  bei  einem  Matrosenartilleristen 
in  Lehe,  der  mehrfach  Tertiana  bereits  überstanden,  sah  ich  indeß  im  Blute  die  Gameten 
der  Tertiana.  Die  Anfälle  traten  etwa  alle  8  bis  14  Tage  an  1  bzw.  2  aufeinanderfolgen- 
den Tagen  auf,  und  Chinin  hatte  jedesmal  prompte  Wirkung.  Ja,  wenn  an  den  be- 
treffenden Tagen,  an  welchen  die  Anfälle  erwartet  wurden,  Chinin  prophylaktisch  gegeben 
wurde,  so  unterblieben  dieselben.  Die  Neuralgie  war  erst  einige  Monate  nach  erfolgter 
Malariainfektion  aufgetreten. 

Bemerkenswerterweise  scheinen  in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria  die  Fieber- 
larven seltener  zu  sein  wie  in  solchen  mit  leichter  Malaria.. 

Ferner  wird  übereinstimmend  in  allen  Malariagegenden,  in  denen  die  Heftig- 
keit der  Infektion  nachzulassen  beginnt  oder  schon  nachgelassen  hat,  das  vermehrte 
Auftreten  der  Fieberlarven  gemeldet.  Die  mir  bekannten  Ärzte  in  den  malaria- 
infizierten Marschen  Deutschlands  bestätigen  das.  Auch  erwähnte  Grober  noch 
kürzlich  dasselbe  in  bezug  auf  die  Malariagegenden  Thüringens.  Es  hielt  daher 
für  die  Praktiker  schwer,  nicht  an  irgend  einen  ätiologischen  Zusammenhang  mit 
der  Malaria  zu  glauben. 

Gewiß  ist  mit  dem  Begriff  „Fieberlarve"  ein  großer  Unfug  getrieben  worden 
und  das  geschieht  noch. 
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Es  gehört  daher  die  Warnung  vor  dem  Begriff  der  Fieberlarven  zum  eisernen 
Bestände  der  meisten  Lehi-bücher.  Indeß,  wir  wollen  uns  doch  auch  vor  Hyper- 
liritik  bewahren  und  stets  folgendes  berücksichtigen: 

1.  die  sog.  Fieberlarven  entsprechen  oft  denselben  oder  ähnlichen  Krankheits- 
bildern, die  wir  im  Abschnitt  über  „Begleit-  und  Folgeerscheinungen  der  Malaria" 
bei  einzelnen  Organen  als  zweifellos,  durch  Malaria  bedingt  kennen  lernten. 

Niemand  wird  leugnen  wollen,  daß  die  meisten  dort  mitgeteilten  Fälle  von 
intermittierenden  Affektionen  der  Haut,  Nerven,  Augen  etc.  bei  Fällen  von  mikro- 
skopisch festgestellter  Malaria  auch  malarischer  Natur  waren. 

2.  die  Wirksamkeit  des  Chinins  ist  bei  den  Fieberlarven  zu  oft  und  von  guten 
Beobachtern  gesehen,  lun  nicht  zu  denken  zu  geben,  ebenso  die  Intermittenz. 

3.  die  Fieberlarven  sind  durchaus  nicht  selten  von  leichten  Temperatursteige- 
rungen begleitet,  die  aber  gegenüber  den  eigentlichen  Symptomen  der  sog.  Fieber- 
iarven  ganz  in  den  Hintergrund  treten.  Bekanntlich  können  auch  bei  mikroskopisch 
festgestellter,  chronischer  Malaria  die  Temperatursteigerungen  so  gering  sein,  bzw. 
auch  bei  höherer  Steigung  sogar  keine  äußeren  Erscheinungen,  machen,  daß  sie 
ganz  unbemerkt  verlaufen  können. 

4.  Gewiß  ist  der  Parasitenbefund  bei  Larvata  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zalil  der  Fälle  scheinbar  ein  negativer.  Indeß  auch  bei  chronischer  Malaria  ist  der 
Parasitenbefund  oft  äußerst  spärlich. 

Vielleicht  kommen  wir  bei  der  oben  erwähnten,  von  mir  vorgenommeneu  Be- 
schränkung des  Begriff's  „Fieberlarve"  der  Wahrheit  am  nächsten  jnit  der  Annahiue, 
daß  zum  Zustandekommen  der  Fieberlarve  gehört 

1.  eine  gewisse  Disposition  des  bei  der  Larvata  betroffenen  Organsystems  zu 
Erkrankungen.  Diese  Disposition  kann  infolge  äußerer  Schädlichkeiten,  Trauma, 
Erkältung  etc.  oder  idiopathisch  entstehen, 

2.  eine  mehr  oder  weniger  periodisch  wiederkehrende  Wirkung  einer  sich 
immer  erneuernden  Noxe.  Als  solche  wären  die  die  Rezidive  bedingenden  Parasiten- 
formen zu  beschuldigen,  also  die  Makrogameten. 

Das  würde  sowohl  die  relative  Gutartigkeit  der  Larven  erklären,  als  auch  die 
Seltenheit  der  mikroskopischen  positiven  Parasitenbefunde  im  Fingerblute,  da  sich  diese 
Formen  vielfach  in  Milz  und  Knochenmark  versteckt  halten.  £s  könnten  dann  entweder 
die  von  den  llakrogameten  durch  Parthenogenese  entstandenen  Schizonten  das  Zustande- 
kommen der  „Larven"  bedingen.  Dieselben  haben  nach  vielfacher  Erfahrung  durchschnitt- 
lich nicht  die  hohe  Virulenz  der  eigentlichen,  durch  primäre  Schizogonie  entstandenen 
Schizonten.  Oder  aber  die  Gameten  selbst,  die  für  gewöhnlich  keine  klinischen  Erschei- 
nungen raachen,  können  unter  Umständen  eine  gewisse  Virulenz  gewinnen.  Bekanntlich 
sind  auch  schon  fälle  beschrieben  worden  mit  deutlichen  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
und  Temperatursteigerungen,  bei  denen  Gameten  angeblich  den  einzigen  Befund  bildeten. 

Die  tertiären  Formen  der  Syphilis,  die  Rüge  in  einer  geistvollen  Studie  mit  Recht 
in  eine  gewisse  Parallele  zur  Malaria  gestellt  hat,  entfernen  sich  klinisch  auch  erheblich 
von  den  primären  Formen,  gar  nicht  zu  reden  von  den  Nachkrankheiten  der  Syphilis, 
Tabes  dorsalis  und  progressive  Paralyse. 

Afs  Fieberlarven  möchte  ich  auch  die  eigenartigen,  schwer  zu  beschreibenden 
Störungen  des  Allgemeingefühls  auffassen,  die  in  tropischen  Malariagegenden  zu- 
weilen mehr  oder  weniger  periodisch  auftreten,  besonders  bei  Leuten  mit  unge- 
nügender Chininprophylaxe,  und  die  von  den  Betreffenden  als  kommendes  Fieber 
bezeichnet  werden.  Es  besteht  dabei  oft  große  Schlafsucht,  Kreuz-  und  Gliederschmerz. 
Ich  habe  mehrfach  in  solchen  Fällen  Temperaturmessungen  vorgenommen  und  ver- 
schiedentlich dann  Temperaturerhöhungen  um  0,2 — 0,3  Grade  bemerkt. 

Diese  Störungen  des  Allgemeinbefindens  können  vorübergehen,  um  nach  einigen 
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Tagen  oder  Wochen  in  Form  eines  regulären  Fieberanfalles  wieder  zum  Vorschein 
zu  kommen.  Es  sind  dieselben  Symptome,  wie  wir  sie  so  oft  im  Prodromalstadium 
besonders  der  Perniciosa  antreffen.  Bei  großer  Sorgfalt  kann  man  zuweilen  schon 
in  diesen  Prodromalstadien  Malariaparasiten  nachweisen. 

Wegen  der  meist  negativen  Blutbefunde  erkennt  der  Theoretiker  diese  Zu- 
stände nicht  als  malarisch,  wohl  aber  der  Praktiker.  Dieser  gibt  Chinin  und  erwirbt 
sich  dadurch  den  Dank  des  Patienten.  Wir  hätten  somit  eine  Art  abgeschwächter 
oder  in  klinischer  und  parasitologischer  Hinsicht  etwas  modifizierter  chronischer 
Malaria  vor  uns. 

Häufig  hört  man  die  Meinung  von  erfahrenen  Tropenleuten ,  daß  sie  lieber  ein 
ordentliches,  kräftiges  Fieber  haben,  als  jene  in  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Zwischen- 
räumen wiederkehrenden  nervösen  Zustände.  Immerhin  wird  man  in  solchen  Fällen  selbst 
bei  mangelndem  Parasitenbefunde  aus  dem  übrigen  Blutbefunde  (basophile  Granulationen, 
Polychromatophilie.  Leukopenie  und  relative  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Leuko- 
cyten)  eine  latente  Malaria  mutmaßen  können.  Auch  wo  diese  letzteren  Hinweise,  die  sich 
aus  der  Elutuntersuchung  ergeben,  fehlen,  empfehle  ich  dringend,  bei  allen  mehr  oder 
weniger  regelmäßig  wiederkehrenden  Störungen  irgend  eines  Organs,  wo  die  Ätiologie 
ganz  dunkel  bleibt,  eine  energische  Chinintherapie,  eventuell  sogar  bis  2  g  pro  Tag.  an- 
zuwenden. Voraussetzung  ist  natürlich,  daß  vorher  alle  sonst  üblichen  Mittel  erfolglos 
versucht  sind.  In  Fällen  periodisch  auftretender  Migräne  sah  ich  davon  in  Kamerun  den 
besten  Erfolg.  Schließlich  bleibt  der  Erfolg  in  der  Praxis  stets  Sieger  über  die  schönste 
Theorie. 

Literatur  über  larviei-te  Malaria. 

1902  Ceaig,  Gh.  F.,  Latent  and  masked  malarial  fevers.    Medical  Ree.    15.  II. 

1903  Ghonquist,  J.,  Beitrag  zur  Kenntnis  vom  Wechselfieber  und  besonders  dessen  larvierten 

Formen  bei  Kindern.    Nord.  med.  ark.    Afd.  II.    3.  F.    III.    Nr.  9.  Gitat. 
1901  VON  HovoRKA,  Aphorismen  eines  alten  Malariapraktikers.   Ärztl.  Gentrai  -  Anzeiger. 

(Wien.)    Bd.  18.  Nr.  32. 
1898  Zakhaeiane,  A.,  Gontribution  ä  l'etiologie  des  aeces  de  fievre  paludeenne.  Journ. 

de  med.  mil.  russ.    Avril.    Ref.  Rev.  de  med.    1899.    Bd.  XIX.    Nr.  19.    p.  750. 

Angeborene  Malaria. 

Von  mehreren  Seiten,  auch  von  Moncorvo,  ist  die  Möglichkeit  einer  Über- 
tragung der  Malaria  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  betont  worden. 

Z.  B.  beschreibt  Duchek  die  starke  Ansammlung  dunklen  Pigments  in  der  ge- 
schwollenen Milz  eines  Fötus,  dessen  Mutter  während  der  Gravidität  stark  an  Intermittens 
gelitten  hatte.    Ohne  Blutuntersuchung  hat  der  Fall  keine  beweisende  Kraft. 

Auch  WiNSLOw  beobachtete  angeblich  Parasiten  im  Blute  eines  Kindes,  dessen 
Mutter  an  Malaria  litt  und  zwar  gleich  am  Tage  nach  der  Geburt.  Ähnliches  berichtet  Bein. 

Die  Möglichkeit  einer  Infektion  post  partum  ist  in  letzterem  Falle  durchaus  nicht 
ausgeschlossen. 

Felkin  (zitiert  nach  Scheube)  will  ebenfalls  2  Fälle  kongenitaler  Malaria  gesehen 
haben.  Da  der  betreffende  Autor  angibt,  daß  die  Malaria  auch  durch  den  Vater  übertragen 
werden  könne,  ebenso  von  der  Mutter  durch  Säugen,  kann  man  den  Angaben  dieses 
Autors  gar  keinen  Glauben  schenken. 

BiGNAMi  bemerkte  im  Blute  und  in  den  inneren  Organen  von  3  Föten  malaria- 
kranker Mütter  nicht  die  geringste  Spur  einer  malarischen  Infektion  und  glaubt,  daß  in 
den  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  des  Fötus  die  Malariaparasiten  sich  nicht  gut 
entwickeln  könnten. 

Terburgh  sah  ebenfalls  keine  parasitologisch  festgestellte  kongenitale  Malaria. 
Auch  Sereni  läßt  das  Bestehen  kongenitaler  Malaria  sehr  zweifelhaft,  indem  er  nie 
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Malariaparasitea  bei  den  Neugeborenen  malariakranker  Mütter  sah,  wenn  auch  in  der 
Placenta  sich  eine  enorme  Anhäufung  von  Parasiten  finden  konnte. 

Ich  selbst  habe  während  der  letzten  Dienstperiode  in  Kamerun  diese  Frage 
in  4  Fällen  untersucht  und  ebenfalls  niemals  im  Blute  neugeborener  Negerkinder, 
deren  Mütter  malariakrank  waren,  Parasiten  gefunden. 

Eine  kongenitale  Malaria  der  Frucht  könnte  durch,  die  Malariaschizonteu 
der  Mutter  meines  Erachtens  nur  dann  eintreten,  wenn  vor  Geburt  des  Kindes  auf 
irgend  eine  AYeise  Gelegenheit  gegeben  war,  daß  das  Blut  der  Mutter  mit  dem  des 
Kindes  sich  auf  direkte  Weise  mischte.  Ein  solcher  Fall  dürfte  aber  praktisch 
nicht  in  Frage  kommen.  Es  bildet  vielmehr  die  Placenta  für  die  Schizonten  eine  un- 
durchlässige Barriere. 

Ich  habe  indeß  schon  an  anderer  Stelle  (Centralbl.  f.  Bakt.  1905,  Bd.  38)  ausgeführt, 
daß  bei  wiederholten  Untersuchungen  des  Blutes  von  Föten  Trypanosomen  infizierter 
Muttertiere  niemals  Trypanosomen  gefunden  wurden,  auch  nicht  in  Amnionflüssigkeit,  selbst 
wenn  es  im  Blute  des  Muttertieres  von  diesen  Parasiten  wimmelte.  Die  Malariatoxine 
der  kranken  Mutter  können  natürlich  auf  den  Fötus  übergehen  und  dort  pathologische 
Veränderungen  hervorrufen. 

Literatur  über  angeborene  Malaria. 

1894  Bastianelli,  G.,  Sulla  transmissione  dei  parasiti  della  malaria  della  madre  al  feto. 

Boll,  della  Soe.  Lancisiana  degli  osped.  dl  Roma.  XII. 
1892  Bein,  Demonstration  von  Malariaplasmodien  eines  Falles  v.  typ.  Wechselfieber.  D. 

med.  Wochenschr.    Nr.  38  u.  39. 

1896  Bignami,  A.,  Sulla  questione  della  malaria  congenita.    Suppl.  al  Policlinico. 
1858  Duchek,  Prager  Vierteljahrsschrift.    Nr.  4.    p.  95.    „Uber  Intermittens". 

1889  Felkin,  ß.  W.,  Foetal  malaria.  as  illustrated  by  two  cases.  Edinb.  med.  Journ.  June. 
1902  HiTTE,  L.,  Sur  le  paludisme  congenital.    These.  Paris. 

1902  Peters.  L.,  Malarial  fever  in  infancy,  probably  maternal  in  origin.    Johns  Hopkins 

Hospital  Bulletins.  June. 

1903  Sereni,  S.,  Sulla  transmissibilitä  dei  parassiti  della  malaria  dalla  madre  al  feto. 

Bollettino  d.  K.  Accad.  di  medicina  di  Roma.    Fase.  1,  2,  3. 
1902  Teebukgh,  J.  F.,  Kongenitale  Malaria.    Geneesk.  Tijdschr.  v.  Nederl.  Ind.    Vol.  XLII. 

1897  WiNSLOW,  K.,  A  case  of  congenital  malaria.    Best.  med.  and  surg.  Journ.    May  27. 

Beziehungen  der  Malaria  zum 

Lebensalter.  Es  ist  allgemein  bekannt,  daß  besonders  die  Kinder  zur 
Malaria  disponiert  sind.  Dieselben  sclilafen  viel  und  denken  dann  nicht  an  Abwehr- 
bewegungeu  gegen  die  Anophelinen.  Außerdem  setzt  die  zarte  kindliche  Haut  den 
Anophelesstichen  weniger  Widerstand  entgegen,  wie  die  Haut  des  Erwachsenen. 

Das  Geschlecht  übt  keinen  Einfluß  auf  die  Erkrankungen  aus.  Es  kommt 
eben  lediglich  auf  die  Gelegenheit  zur  Infektion  an. 

Konstitution.  Kräftige,  gesunde  Individuen  setzen  den  Wirkungen  der 
Malariainfektion  einen  längeren  Widerstand  entgegen,  als  schwache  und  kranke. 
Auch  dies  werden  wir  noch  unten  erklären  können. 

Das  Temperament  ist  ebenfalls  von  gewisser  Bedeutung,  indem,  wie  schon 
Dempwolff  bemerkte,  phlegmatisches  Temperament  eher  die  Wirkungen  der  Malaria 
ertragen  läßt  wie  ein  cholerisches,  oder  sanguinisches.  AUe  schwächenden  Momente 
^virken  auch  begünstigend  auf  das  Zustandekommen  der  klinischen  Malaria- 
erscheinungen ein.  Dazu  gehören  Exzesse  aller  Art  und  Mangel  an  Komfort  be- 
züglich Wohnung,  Ernälirung  und  Kleidung. 
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Beruf.  Leute,  wie  Erdarbeiter  iisw. ,  welche  in  der  Nähe  von  Ano- 
phelesbrutplätzen  sich  aufhalten  müssen,  erkranken  besonders  leicht,  am  leichtesten, 
wenn  die  BetreiTenden  in  Massenquartieren  untergebracht  sind,  und  unter  ihnen 
chi-ouisch  Malariainfizierte  sind,  an  denen  sich  die  Anophelinen  infizieren. 

Bekannt  ist  die  frühere  ungeheure  Morbidität  imd  Mortalität  bei  Hafen-  und 
Bahnbauten  in  Malariagegenden,  ferner  bei  manchen  militärischen  Expeditionen, 
wenn  noch  Mangel  an  allem  Komfort  hinzukommt.  Wenzel  sah  während  des 
Hafenbaues  in  Wilhelmshaven  allein  in  10  Jaliren  19500  Krankheitsfälle. 

Alle  tropischen  Bahnbauten  erforderten  vor  Verbreitung  unserer  jetzigen  epide- 
miologischen Kenntnisse  geradezu  ungeheure  Verluste,  besonders  die  Panama-  und 
Kongobahn.  Die  französische  Armee  hatte  während  des  Feldzuges  gegen  Madagaskar  im 
Jahre  1895  eine  Morbidität  von  72  "/o  infolge  von  Malaria  und  32  %  Mortalität, 
Avelche  zum  weitaus  größten  Teil  auf  die  Malaria  zurückzuführen  war.  Die  Eussen 
hatten  im  russisch-türkischen  Feldzuge  in  den  malariaverseuchten  Gegenden  der 
Drobudscha  und  Bessarabiens  140000  Erkrankungen  an  Malaria  und  1100  Todesfälle. 

Beziehungen  der  Malaria  zu  den  verschiedenen  Rassen  und  Immunität. 

Man  hatte  schon  seit  langem  die  Erfahrung  gemacht,  daß  die  einzelnen  Rassen 
große  Verschiedenheit  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Wirkungen  der 
Malaria  zeigen.  Unterschiede  in  der  Zusammensetzung  des  Blutes,  die  durch  die 
Easse  bedingt  wären,  hat  Takasu  indeß  nicht  feststellen  können. 

Analoges  dazu  finden  wir  bei  vielen  Tierrassen.  So  sind  Massaiesel  resistenter 
gegen  Tsetseinfektion  wie  andere,  algerische  Schafe  resistenter  gegen  Milzbrand  und  Pocken 
wie  europäische. 

Insbesondere  erweisen  sich  die  Neger  bei  Vergleich  der  Mortalität  in  den 
Malarialändern  bei  weitem  am  wenigsten  betroffen.  Zum  Vergleich  füge  ich  folgende 
Tabelle  Mannaberg's  über  die  Verhältnisse  in  Ceylon  an. 

Auf  1000  Mann  des  EfFektivbestandes  kam  es  zu  Malaria  bzw.  Malariatodesfällen 


Erkrankungen  Todesfälle  . 
bei  Negern  — ?  1,1 
„  Hindus  376  4,5 
„  Malayen  337  6.7 
„  Singalesen  441  7,0 
„    Engländern                485  24,6 


Es  handelt  sich  hierbei  wohlverstanden  um  Erwachsene. 

MoNCORVO  sah  unter  seinen  513  Malariafällen  Europäer  mit  67  "/q,  MischHnge  mit 
24%,  Neger  nur  mit  8%  beteiligt. 

Indianer,  Papuas,  Mongolen  und  Araber  scheinen,  was  ihre  Malaria-Giftempfäng- 
lichkeit anbelangt,  in  der  Mitte  zu  stehen  zwischen  den  Negern  und  der  kaukasischen 
Hasse.  Die  absoluteErkrankungszifferscheintaber  bei  Zugrundelegung 
derNeuerkrankungen  und  dergleichenlnfektionsmöglichkeit  bei  allen 
Rassen  dieselbe  zusein.  Mit  anderen  Worten,  eine  gleiche  Anzahl  kleiner,  z.  B. 
gegen  Anophehnen  nicht  geschützter  Negerkinder  in  einer  Malariagegend  würde  in  der- 
selben Zeiteinheit  genau  so  zahlreich  erkranken,  wie  Europäerkinder,  die  unter  denselben 
Verhältnissen  leben.  Die  Mortalität  würde  allerdings  bedeutend  stärker  sein  bei  den 
Kaukasierkindern,  jedenfalls  im  tropischen  Afrika,  und  würde  sich  zu  der  der  Neger- 
kinder je  nach  lokalen  Verschiedenheiten  schätzungsweise  wie  100  :  10 — 50  verhalten. 
Strächan,  der  mit  für  Afrika  zivilisierten  Negern  zu  tun  hatte,  leugnet  diese  relative 
Immunität  der  Neger  als  Rasse  zu  Unrecht. 
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Übrigens  erzählten  mir  Neger  des  Hochlandes  im  Hinterlande  von  Kamerun,  daß 
auch  Erwachsene  von  ihnen,  wenn  sie  eine  Infektion  an  der  Küste  davongetragen,  zu- 
weilen an  Fieber  sterben  können.  Immerhin  ist  der  Neger  der  Malaria  gegenüber  unendlich 
günstiger  gestellt  als  der  Kaukasier. 

Als  Axiom  gilt  es  vielfach,  daß  die  Romanen  weniger  den  schweren  Formen 
der  Perniciosa  ausgesetzt  sind,  als  die  Germanen.  Ich  habe,  vorausgesetzt,  daß 
die  Romanen  nicht  schon  früher  perniciöse  Malaria  durchgemacht  und  dadurch  eine 
Art  von  Giftresistenz  erworben  hatten,  in  den  Tropen  keine  Unterschiede  in  der 
Mortalität  und  Morbidität  bemerken  können.  Auch  bei  den  Negern  kann  ihre  sog. 
relative  Immunität  wieder  schwinden,  wenn  sie  längere  Zeit  in  malariafreier  Gegend 
lebten  und  nun  in  eine  Malariagegend  zurückkehren.  Aus  demselben  Grunde  kann 
der  Neger  Nordamerikas  und  Westindiens,  wenn  er  der  Malaria  ausgesetzt  wird^ 
auch  fast  genau  in  denselben  Prozentverhältnissen  erkranken,  wie  der  Kaukasier. 

Z.  ß.  sahen  Thayek  und  Hewetson  die  Neger  in  Baltimore  in  59,2%  durch  Tertiana 
betroffen,  in  33,3 "/o  durch  Perniciosa,  die  weiße  Rasse  in  62,5 %  durch  Tertiana,  in34,7°/o 
durch  Perniciosa. 


Fiff.  47. 
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Prozentsatz  von  Haussa-  und  Jocubakindern  und 
Haussaerwachsenen  in  Lagos  (Westafrika)  mit 
Milztumor. 
(Nach  W.  H.  G.  H.  Best.) 
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Prozentsatz  von  Negerkindern  und  erwachsenen 
Negern  in  Zentralafrika  mit  Milztumor. 
(Nach  Daniels.) 


Bereits  den  älteren  Ärzten  war  aufgefallen,  daß  die  Eingeborenen  in  sämt- 
lichen Malarialändern,  z.  B.  auch  in  den  Marschen  Deutschlands,  außerordentlich 
viel  widerstandsfähiger  erscheinen  gegen  die  Malaria  als  die  neu  Einwandernden 
derselben  Rasse,  und  daß  jedenfalls  die  erwachsenen  Eingeborenen  sich  oft  schein- 
bar besten  Wohlseins  erfreuen. 

MtJHLENS  sah  bei  seinen  Untersuchungen  in  den  deutschen  Marschen,  die  er 
in  Nocht's  Auftrag  ausführte,  Schulkinder  bis  zu  10  ^'/o  infiziert,  z.  T.  ohne  daß 
dieselben  Krankheitserscheinungen  zeigten. 

Schon  ScHELLONG  als  erster  und  Verf.  machten  auf  die  Häufigkeit  der  Müz- 
tumoren  als  Zeichen  der  Malariainfektion,  spez.  bei  Kindern  von  Eingeborenen  in 
Neuguinea  bzw.  in  Westafrika,  aufmerksam. 

In  ein  neues  Stadium  rückte  die  Frage  durch  die  planmäßig  erfolgten  Unter- 
suchungen Koch's  bei  Eingeborenen  in  Neuguinea  bzw.  Java.  Derselbe  stellte  die 
These  auf,  daß  dort  nur  die  Kinder  der  Eingeborenen  an  Malaria  erkrankten,  und 
daß  durch  Überstehen  der  Malaria  dieselben  dann  Immunität  gewönnen. 
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Malariamorbidität  in  Kaiser-Wilhelms-Laud  (nach  R.  Koch). 


I.  Bogadjim 

Unter- 
suchte 

Infi- 
zierte 

0/ 

/o 

XI.  Bongu 

Unter- 
suchte 

Infi- 
zierte 

0/ 

lo 

Kinder  unter  2  Jahren 

10 

8 

80 

Kinder  unter  2  Jahren 

6 

6 

100 

Kinder  von  2 — 5  Jahren 

12 

5 

41,6 

Kinder  von  2 — 5  Jahren 

13 

6 

46.1 

Personen  von  5—55  Jahren 

86 

0 

0 

Kinder  von  5 — 10  Jahren 

17 

4 

23,.'> 

1 

Personen  von  10 — 40  Jahren 

39 

0 

0 

Malariamorbiclität  in  Java  (nach  R.  Koch). 


Unter- 

Infi- 

suchte 

zierte 

10 

Kinder 

unter  1 

Jahr 

297 

66 

22,1 

Kinder 

über  1 

Jahr 

429 

47 

10,9 

Koch  Avies  schon  damals  auf  die  AVichtigkeit  dieses  Befundes  hin  bezüglich 
der  Bekämpfung  der  Malaria,  da  nur  die  Kinder  der  Eingeborenen  die  Träger  der 
Malariainfektion  in  einer  Malariagegend  seien.  Man  hat  also  nach  Koch  ein  gutes 
Mittel,  durch  Untersuchung  der  Kinder  der  Eingeborenen  die  Verbreitung  der 
Malaria  in  bestimmten  Bezirken  festzustellen.  Es  folgert  daraus  auch  logischerweise, 
daß  jede  dauernde  Verminderung  der  Malariainfektion  bei  den  Eingeborenen  gleich- 
bedeutend wäre  mit  einem  Schwinden  der  Malaria.  An  allen  Orten  fanden  nun- 
mehr erneute  systematische  Nachprüfungen  der  KocH'schen  Befunde  statt. 

Stephens  und  Cheistophers  fanden  in  Oberguinea  die  jüngsten  Kinder  ebenfalls 
am  stärksten  infiziert  und  zwar  bis  zu  90**/o,  8 — 12jährige  nur  noch  in  28 — 75  "/o  und. 
glauben,  daß  die  Eingeborenen  ihre  Immunität  gegen  Malaria  im  Kindesalter  erwerben. 
Im  British  Medical  Annual  Keport  1897  'stellte  Daniels  an  der  Hand  von  1500  Sektionen 
fest,  daß  nahezu  alle  Farbigen  die  Malaria  schon  in  frühester  Jugend  erworben  hatten, 
und  daß  im  5.  Lebensjahre  81,4  "/o  sämtlicher  Todesfälle  die  Zeichen  der  Malariainfektion 
aufwiesen.  Auch  AVellmän  fand  in  Benguela,  daß  der  Milztumor  sein  Maximum  bei  5  Jahre 
alten  Kindern  erreichte,  worauf  sich  derselbe  bis  zum  Alter  von  15  Jahren  verminderte 
und  bei  25jährigen  nur  noch  selten  gefanden  wurde.  Wenn  auch  ein  Milztumor,  der  in- 
folge von  Malaria  entstanden  ist.  nicht  eo  ipso  als  gleichbedeutend  anzusehen  ist  mit  be- 
stehender latenter  oder  akuter  Malariainfektion,  so  doch  mindestens  in  70%  der  Fälle. 
Ich  fand  z.  B.  Juli  1900  bei  den  Ewenegern  Togos  bei  Erwachsenen,  Halberwachsenen 
und  Kindern  mikroskopisch  nachweisbare  Malariainfektion  in  47,2  "/g  schon  bei  flüchtiger 
Untersuchung  des  lebenden  Blutes,  Milztumor  in  33%.  Auch  bei  den  älteren  Duala- 
negern  war  Milztumor  viel  seltener  als  bei  den  Negerkindern. 

James  fand  auch  in  einigen  Malariagegenden  Indiens  eine  Infektion  bei  Kindera 
unter  10  Jahren  in  60 — 75  "/o,  während  die  Erwachsenen  keine  Infektion  zeigten. 
Angeblich  sollte  dieses  Verhalten  nur  in  stark  malarischen  Gegenden  vorkommen. 
In  weniger  malarisehen  Gegenden  wäre  die  relative  Immunität  der  Erwachsenen 
nicht  so  ausgesprochen.  Mau  kann  sich  diese  Angabe  mit  van  der  Scheer  da- 
durch erklären,  daß  in  stark  malarischen  Orten  Kinder  wie  Erwachsene  ihre 
relative  Immunisierung  infolge  der  forwährend  neu  erfolgenden  Infektion  erreichen. 
Hingegen  könnte  in  einem  Lande  mit  seltenerer  Infektionsmöglichkeit  dieser 
Immunisierungsprozeß  immer  aufs  neue  unterbrochen  werden,  was  die  Infektion 
der  Erwachsenen  erklären  würde.    Dies  würde  auch  erklären,  warum  in  den 
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schweren  Fiebergegendeu  Italiens,  in  denen  die  Fiebersaison  immer  durch  fieberfreie 
Zeiten  vmterbrocheu  wird,  die  eingeborene  Bevölkerung  keine  Immunität  erlangt. 
IndeU  liegen  die  Verhältnisse,  wie  Avir  an  Kamerun  und  Ostafrika  sehen  werden, 
teilweise  doch  etwas  komplizierter. 

Malariaindex, 

Man  kann  den  Prozentsatz  der  nicht  mit  Chinin  behandelten  malariainfizierten 
Eingeborenen  als  Malariaindex  einer  Gegend  bezeichnen. 

Die  Angabe  aller  Malariaanfälle  bei  Weißen  allein,  ebenso  der  Zugänge  in  den 
Hospitälern  hat  für  den  Malariaindex  einer  Gegend  wenig  Wert.  Ebenso  haben  Unter- 
suchungen ,  die  nur  einen  kleinen  Bruchteil  der  in  Frage  kommenden  Bevölkerung  be- 
treffen, nichts  Beweisendes.    Die  Statistik  gewinnt  dann  die  Qualität  eines  Gummibandes. 

Außerdem  kann  man  den  Malariaindex  einer  Gegend  bestimmen  durch  Angabe 
des  Verhältnisses  der  infizierten  Anophelinen  zu  den  nichtinfizierten.  Indeß  muß  man 
die  in  Europäerhäusern  gefangenen  Anophelinen  nicht  berücksichtigen,  da  sich  diese 
selten  infizieren,  sondern  nur  die  in  Eingeborenenhütten  gefangenen. 

Die  Malariaindexkurven  müssen  ferner,  wenn  sie  einen  genauen  Überblick 
■über  die  Malariaverhältnisse  einer  Gegend  darbieten  sollen,  die  Zahl  der  Malaria- 
infektionen  auf  der  Höhe  der  Fiebersaison  darstellen. 

Wie  auch  von  Panse  gezeigt  wurde,  ist  die  Infektion  unter  den  Eingeborenen  auch 
in  den  Tropen,  wo  theoretisch  stets  die  Möglichkeit  der  Neuinfektion  besteht,  je  nach  den 
Jahreszeiten  etwas  verschieden  und  in  der  Trockenzeit  am  geringsten.  Es  kommt  also 
bei  Aufstellung  solcher  Kurven  und  Zahlenangaben  nicht  nur  auf  eine  sehr  sorgfältige 
mehrmalige  Untersuchung  an,  da  die  Malariaparasiten  bei  einer  einzigen  Untersuchung 
im  peripheren  Blute  fehlen  können,  sondern  auch  auf  Angabe  der  Jahreszeit. 

Auch  dürfen  diejenigen  Kinder  nicht  besonders  zur  Blutuntersuchung  ausge- 
wählt werden,  welche  die  Mütter  als  häufiger  fieberkrank  vorzeigen. 

Diese  kritische  Auswahl  ist  aber  durchaus  nicht  immer  geübt  worden.  Bei 
systematischer  Nachprüfung  von  Koch's  Befunden  stellte  sich  nun  in  Kamerun 
heraus, 

1.  daß  die  Malaria  für  die  Eingeborenen  im  Kindesalter  durchaus  nicht  immer 
die  unschuldige  Erkrankung  ist,  als  die  sie  noch  nach  F.  Plehn  erscheinen  mußte. 
Die  Sterblichkeit  ist  A-ielmelir  eine  ziemlich  erhebliche,  und  es  ist,  was  F.  Plehn  au 
blühenden  Kindern  herumlaufen  sah,  mit  Malariaparasiten  im  Blute,  als  der  Malaria 
giftfest  gewordene  Best  der  Kinder  zu  betrachten.  (Z.  B.  sollen,  in  Lagos,  West- 
afrika, in  den  Jahren  1892 — 190C>  je  45  "/o  der  Kinder  des  ersten  Lebensjahres  an 
Malaria  gestorben  sein.) 

2.  In  der  Tat  stellen  die  jungen  Kinder  auch  in  Westafrika  und  Westindien 
bei  weitem  den  höchsten  Prozentsatz  an  Malariainfektionen  dar  (D.  med.  Wochen- 
schr.  1900,  Nr.  47,  48),  was  für  Kamerun  auch  von  A.  Plehn  bestätigt  wurde. 

Indeß  auch  die  erwachsenen  Neger  zeigten  noch  häufig  genug  Parasiten  im  Blute, 
nach  A.  Plehn  in  Duala  sogar  noch  in  50  "/o  der  Fälle.  Das  müßte  nach  James  beweisen, 
daß  Kamerun  ein  milder  Malariaort  wäre,  was  keiner  behaupten  wird. 

Schon  1900  fand  ich  anfangs  März,  Ende  der  gesunden  Trockenzeit  bei  den  Duala 
bei  nur  einmaliger  Blutuntersuchung  im  lebenden  Präparat,  Kinder  von 

0 —  5  Jahren  infiziert  in  37,1  "/q 
5-10      „  „       „  18,8  o/o 

10-16      ,.  ,.       „  21,8%. 

Bei  wiederholter  Untersuchung  der  gefärbten  Präparate  wäre  die  Zahl  wahrschein- 
ich  noch  größer  gewesen.  Außerdem  konnte  die  Polychromatophilie  und  die  Basophilie 
damals  noch  gar  nicht  berücksichtigt  werden. 
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Gegen  Ende  der  Regenzeit  im  September  1903,  wo  die  Zahl  der  Neuinfektionen 
am  größten  ist,  zeigten  sich  von  121  angebhch  fieberfreien  und  auch  ganz  gesund 
aussehenden  20— 30jährigen  Duala  bei  einmaliger  Untersuchung  im  gefärbten  Prä- 
parat 19  —  15,7  ^lo  infiziert.  A^on  60  Kindern  im  Alter  von  0 — 3  Jahren,  die  in  der 
Nähe  von  Anophelesbrutplätzen  wohnten,  zeigten  58  —  95  "/o  Malariaparasiten,  bez. 
pigmenthaltige  Leukocyten,  Polychromatophilie  und  basophile  Körnung.  Ja,  auf 
den  Kap  Yerdischen  Inseln,  im  Hafen  von  San  Vincent,  fand  ich  die  älteren  Kinder 
sogar  häufiger  infiziert  als  die  jüngeren. 

Nach  den  sehr  sorgfältigen  Untersuchungen  Panse's,  der  sogar  monatlich 
untersuchte,  stellt  sich  das  Gesamtergebnis  der  Blutuntersuchungen  für  alle  unter- 
suchten Stadtteile  in  Tanga  (Ostafrika)  in  ähnlicher  Weise  dar: 


Anzahl  der 
Untersuchten 

Darunter 
Infizierte 

"1 
10 

I.  Kinder  unter  '/a  Jahr 
II.  Kinder  von  Y2 — 1  Jahr 

16 
9 

6 
6 

37,5 
66,6 

Kinder  unter  1  Jahr 

25 

12 

48 

III.  1  jährige  Kinder 

IV.  2  jährige  Kinder 
V.  3  jährige  Kinder 

25  22 
!         20  17 
!          28  25 

88 
85 
89,2 

Kinder  von  1 — 3  Jahren 

73 

64 

87,6 

VI.  4 — 5  jährige  Kinder 
VII.  6 — 7  jährige  Kinder 

48 
84 

34 
52 

70,8 
61,9 

Kinder  von  4 — 7  Jahren 

132 

86 

65.1 

VIII.  Altere  Kinder  u.  Halberwachsene 
IX.  Erwachsene 

314 
j  1683 

125 
258 

39.4 
15,3 

Summe  von  I. — IX. 

2227 

545 

24,4 

Hier  stellten  auch  nicht  die  allerjüngsten,  sondern  die  1 — 3jährigen  Kinder 
den  größten  Prozentsatz  an  Erkrankungen. 

Auch  Steuber,  der  ebenfalls  eine  hohe  Mortalität  bei  Negerkindern,  besonders 
während  der  4  ersten  Lebensjahre  infolge  der  Malaria  beobachtete  und  in  75  "/o  der 
malariakranken  Kinder  Milztumor  sah,  fand  in  Ostafrika  häufig  malariainfizierte,  er- 
wachsene Neger,  Ollwig  bis  zu  21,0%. 

Gray  und  Low  fanden  in  Santa  Lucia  in  Westindien  Erwachsene  noch  in 
50  %  malariainfiziert. 

Hope  sah  in  Pahna  in  Nordbengalen  sogar  922  Erwachseue  über  15  Jalire 
malariainfiziert  und  nur  862  infizierte  Kinder. 

Man  setzte  früher  auf  Grund  der  KocH'schen  Befunde  in  Neu- 
guinea eben  voraus,  daß  mit  dem  Eintritt  der  Giftimmunität  der 
Eingeborenen  auch  die  Parasiten  schwinden  müßten,  was,  wie  wir 
sahen,  durchaus  nicht  überall  der  Fall  ist.  Daher  die  Wider- 
sprüche in  den  Angaben. 

Giftimmunität  und  Parasitenimmunität  sind  also  nicht  dasselbe. 

Auch  bei  Tieren  zeigt  die  vergleichende  Protozoenforschung,  daß  mit  der  Ge- 
nesung und  dem  Eintritt  der  sog.  Immunität  durchaus  kein  Schwinden  der  Para- 
siten verbunden  zu  sein  braucht. 
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Ich  fand  die  Piroplasmose  der  Rinder  in  Deutschland  z.  B.  bei  einem  jungen  Kalbe, 
das  mit  dem  Blute  einer  angeblich  schon  längst  von  Blutharnen  genesenen  Kuh  ge- 
impft war. 

Koch  selber  modifizierte  noch  kürzlich  seine  friiheren  Anschauungen  über 
diesen  Punkt  bezüglich  der  Trypanosomenkrankheit  der  Tiere,  indem  es  ihm  gelang, 
durch  Überimpfung  großer  Blutmengen  scheinbar  parasitenfrei  und  also  immun  ge- 
wordener Tiere  auf  nichtinfizierte  eine  neue  Infektion  hervorzurufen. 

Die  früheren  Anschauungen,  daß  die  Eingeborenen  durch  Überstehen  der  Malaria 
eine  Immunität  bekämen,  verführte  zeitweise  zu  einem  Kampfe  gegen  das  Chinin  über- 
haupt, indem  man  die  Heilung  dem  Immunisiorungsprozeß  des  Organismus  überlassen 
wollte.  Wenn  schon  bei  Tertiana  und  Quartana  dies  ein  riskantes  Unternehmen  ist,  so 
würde  bei  schwerer  Perniciosa  das  unglückliche  Opfer  den  Versuch  mit  dem  Tode  oder 
mit  lang  dauernder  Anämie  bzw.  steter  Neigung  zu  Rezidiven  bezahlen. 

Angeborene  Ininuinität  (Resistenz)  gegen  Malaria. 

Bevor  wir  an  eine  weitere  Erörterung  des  Wesens  der  Immunität  treten,  sei 
noch  die  Frage  der  angeborenen  Immunität  oder,  nach  Buchner  besser  Resistenz, 
gegen  Malaria,  kurz  gestreift. 

In  allen  Malariazonen  gibt  es  Leute,  welche  trotz  Mangels  an  allem  Komfort 
nicht  an  Malaria  erkranken.  Wir  sehen  natürlich  ab  von  Leuten,  die  aus  irgend 
"welchen  Gründen  (Gerüchen  usw.)  nicht  von  Anophelinen  gestochen  werden  und 
deswegen  auch  nicht  an  Malaria  erki-anken. 

Ich  selbst  sah  in  den  Maremmen  von  Toskana  bei  Grosseto  einen  Aufseher,  der 
in  ungemein  gefährlicher  Malariagegend  angeblich  niemals  an  Malaria  erkrankt  war,  auch 
als  Kind  nicht,  was  von  seinen  Angehörigen  aufs  bestimmteste  versichert  wurde,  und  dessen 
Vater  ebenfalls  malainaimmun  gewesen  sein  soll.  Seine  beiden  Söhne  litten  häufiger  an 
wenn  auch  leichter  Perniciosa.  Celli  fand  sogar  ein  Individuum,  das  gegen  experimentelle 
Malaria  völlig  immun  war,  und  dem  beträchtliche  Mengen  von  injiciertem  Tertiana-  und 
Perniciosablut  nichts  schadeten. 

Der  Zweifel  ist  immerhin  berechtigt,  ob  nicht  doch  derartige  Personen  in 
frühester  Jugend  eine  Malariainfektion  durchgemacht  haben,  welche  ihnen  aus- 
nahmsweise einen  absoluten  Schutz  gegen  spätere  Malaria  verschaffte. 

Bekanntlich  zeigen  aber  auch  viele  Personen  eine  individuelle,  angeborene  Resistenz! 
gegen  Scharlach,  Masern,  Pocken  etc.,  während  ihre  Mitmenschen  erkranken. 

Die  angeborene  individuelle  Resistenz  im  Sinne  Buchner's  kann  eine  ab- 
solute sein,  oder  eine  relative,  indem  die  Resistenz  durch  besondere  Eingriffe,  durch 
Hunger,  Durst,  abnorme  Temperatur  usw.  schwinden  kann. 

Wir  wissen  neuerdings  durch  die  Untersuchungen  von  Büchner,  Nuttall, 
FoDOR  u.  a. ,  daß  die  Säfte  jedes  normalen  Körpers,  besonders  das  Blutserum, 
Bakterien-  und  Parasiten  tötende  Körper  enthalten.  Es  ist  möglieh,  daß  die  Leuko- 
cyten  an  der  Produktion  dieser  Schutzstoffe  beteiligt  sind.  Ob  man  n\m  diesen, 
von  Buchner  Alexine  genannten  Körpern,  welche  sehr  labil  sind  und  schon  bei 
kurzer  Erwärmung  des  Serum  auf  55 — 60  vernichtet  w-erden,  die  Schutzwirkung 
zuschreibt,  oder  den  Antikörpern  (Komplementen)  Ehrlich  s  (vgl.  weiter  unten)^ 
ist  für  unsere  Darstellung  zunächst  gleichgültig. 

Übertragen  wir  das  eben  Gehörte  auf  die  Malaria,  so  hätten 
wir  bei  den  Leuten  mit  angeborener  Resistenz  eine  besonders 
starke  Entwicklung  der  Alexine  bzw.  Antikörper  im  Blute  anzu- 
nehmen, w^elche  je  nach  der  Menge  derselben  absoluten  oder  rela- 
tiven Schutz  gewähren.    Die  angeborene  absolute  Resistenz  gegen 
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Malaria  dürfte  aber  mindestens  sehr  selten  sein.  Von  der  angeborenen 
Eesistenz  gegen  eine  Krankheit  ist  aber  zu  trennen  die  praktisch  viel  ^\'ichtigere 
erworbene  Immunität. 

Erworbene  Immunität. 

Diese  Trage  ist  für  unsere  ganze  Auffassung  der  Malaria  von  solcher  Be- 
deutung, daß  wir  versuchen  wollen,  sie  zum  ersten  Male  auch  vom  Standpunkte 
der  Serumforschung  aus  so  kurz  zu  beleuchten,  als  es  bei  der  außerordentlichen 
Kompliziertheit  des  Gegenstandes  und  der  riesigen  Literatur  möglich  ist.  Sehr 
vielen  Ärzten  in  den  Tropen  dürften  die  Grundprinzipien  dieser  Forschung  noch  un- 
bekannt sein.  Eine  gewisse  Kenntnis  derselben  ist  aber  zum  Verständnis  mancher 
neueren  Malariaarbeiten  notwendig.  Jedenfalls  werden  wir  allergrößte  Vorsicht  üben 
müssen,  Avenn  wir  die  aus  der  Bakteriologie  gewonnenen,  noch  hypothetischen  Re- 
sultate jener  Forschung,  auf  die  Malarialehre  übertragen  wollen. 

Eine  erworbene  Immunität  kann  entstehen  durch  Überstehen  der  Krankheit 
auf  natürlichem  oder  durch  Impfung  auf  künstlichem  Wege.  "Wir  wissen,  daß 
manche  Leute,  welche  an  Pocken,  Scharlach  oder  Tj^phus  erkrankten,  gegen  Neu- 
erlo-ankungen  lange  Zeit  geschützt  bleiben,  wälu-end  andere  Krankheiten,  wie  Diph- 
therie, Influenza,  Pneumonie,  keine  Immunität  verschaffen.  Einzelne  Krankheiten, 
wie  Erysipel,  geben  sogar  eine  vermehrte  Prädisposition  für  spätere  Erkrankungen 
(Dieudonne). 

Man  nahm  das  letztere  früher  auch  von  der  Malaria  an. 

Wir  wissen  ferner,  daß  auch  ganz  leicht  und  scheinbar  harmlos  verlaufende 
Fälle  mancher  Infektionskrankheiten,  wie  z.  B.  Cholera,  Typhus,  häufig  denselben 
Schutz  gewähren,  wie  schwere  Erkrankungen.  Bedingt  ist  die  Schutzwirkung  bei 
erworbener  Immunität  durch  die 

A)  Allgemeinen  Schutzstoffe  des  Körpers  (Alexine). 

B)  Spezifischen  Schutzstoffe.    Diese  zerfallen  in 

1.  die  sog.  Antitoxine,  welche  die  von  den  spezifischen  Krankheitskeiraen  produ- 
zierten Toxine  paralysieren.  Die  Antitoxine  richten  sich  also  nicht  gegen  die  Krank- 
heitserreger selbst,  sondern  gegen  die  Krankheitsprodukte. 

2.  StoiTe,  welche  die  krankheitserregenden  Keime  dii-ekt  angreifen  (bei  einigen 
Bakterienkrankheiten  die  sog.  Bakteriolysine). 

3.  Sog.  Enzyme,  vgl.  später. 

Bildung  von  Antitoxinen. 

Zur  Erklärung  will  ich  den  Ausführungen  Römer's,  Dieudonne's,  Aschoff's 
folgend  kurz  Ehelich's  Seitenkettentheorie  skizzieren,  muß  aber  bezüglich  näherer 
Begründung  auf  die  Speziaiwerke  verweisen. 

Das  Molekül  eines  jeden  funktionierenden  Protoplasmas  besteht  nach  Ehelich  aus 
einem  Kern,  dem  Leistungskern,  den  man  sich  analog  dem  Benzolkern  der  organischen 
Chemie  vorstellen  muß,  und  ferner  aus  einer  gewissen  Zahl  demselben  angefügter  Seiten- 
ketten von  verschiedener  Funktion.  Diese  Seitenketten  oder  ßezeptoren,  die  der  Er- 
nährung des  IVtoleküls  unter  normalen  Verhältnissen  dienen  und  alle  Nährstoffe  an  sich 
reißen,  verankern  nun  auch  die  Toxine,  obgleich  dieselben  an  sich  keine  Nährstoffe  dar- 
stellen. Wir  müssen  indeß  nach  jener  Theorie  annehmen,  daß  einzelne  Toxine  Atom, 
gruppen  aufweisen,  die  denen  bestimmter  Nahrungsmoleküle  entsprechen.  Es  ist  ja  eine 
Grundbedingung  für  die  Giftwirkung  der  Toxine,  daß  eine  spezifische  Bindung  an  das 
Protoplasma  gewisser  Zellbezirke  stattfindet.  Da  nun  durch  die  Verankerung  der  Toxine 
-an  die  Rezeptoren  in  der  physiologischen  Ernährung  der  Zelle  ein  Defekt  entsteht,  müssen 
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die  Rezeptoren  neu  gebildet  werden,  um  die  durch  chemische  Bindung  ausgeschalteten 
Seitenketten  zu  ersetzen. 

Wie  aber  Weigert  glaubt,  tritt  bei  vielen  Regenerationsvorgängen  nicht  bloß  ein 
Ersatz,  sondern  eine  Uberkompensation  ein.  Ein  Verbrauch  und  Ersatz  der  Seiten- 
ketten wäre  auch  schon  theoretisch  ein  Postulat  des  normalen  Zellenlebens.  Zuletzt 
könnten  die  lebhaft  und  in  abnorm  reicher  Weise  produzierten  Seitenketten  am  Proto- 
plasma keinen  Platz  mehr  finden  und  würden  von  der  Zelle  abgestoßen,  um  in  die  ßlut- 
zirkulation  zu  gelangen.  Nach  Ehrlich  können  auch  bereits  unter  normalen  Verhältnissen 
gelegentlich  Rezeptoren  im  Überschüsse  gebildet  werden,  und  würde  dies  das  Vorhanden- 
sein von  Antikörpern  im  normalen  Blute  erklären.  Indem  nun  die  zirkulierenden  Anti- 
toxine die  Toxine  schon  in  der  Blutflüssigkeit  binden,  können  die  gefährdeten  Zellelemente 
geschützt  werden;  in  den  Organismus  eines  anderen  Kranken  gebracht,  könnten  dann 
die  Antitoxine  auch  dort  dieselbe  schützende  Wirkung  ausüben.  Vgl.  Diphtherie-Tetanus- 
Antitoxin.  Wenn  jedoch  die  Verbindung  des  Toxins  mit  den  vergifteten  Zellen  im  Ver- 
laufe der  Intoxikation  eine  immer  festere  geworden  ist,  wird  es  immer  schwerer,  den 
vergifteten  Zellen  das  gebundene  Gift  durch  Antitoxin  zu  entreißen.  Im  allgemeinen  wird 
man  sagen  können,  daß  gerade  die  giftempfindlichen  Organe  auch  das  Antitoxin  binden 
können.  (Indeß  halten  wir  daran  fest,  nicht,  wo  die  Giftwirkung  erfolgt,  haben  wir 
die  Antitoxinbildung  anzunehmen,  sondern  da,  wo  die  Giftbindung  stattfindet.) 

Die  chemischen  Untersuchungen  des  antitoxischen  Serum  zeigen  gegenüber  dem 
normalen  Serum  keine  Unterschiede.  Höchstens  erwies  sich  der  Gesamteiweißgehalt  im 
antitoxischen  Serum  etwas  größer  als  im  normalen  und  nahm  mit  steigendem  Antitoxin- 
gehalt die  Gefrierpunkterniedrigung  und  die  elektrische  Leitungsfähigkeit  ab.  Vgl.  Ab- 
schnitt „Anämie". 

Es  entspricht  ferner  der  Erfahrung,  daß,  wenn  ein  Toxin  auf  den  Körper  einwirkt, 
erst  eine  gewisse  Zeit  vergeht,  das  sog.  Inkubationsstadium,  ehe  die  Toxinwirkung  deutlich 
zutage  tritt.  Zur  Erklärung  nimmt  Ehrlich  an,  daß  jedes  Toxinmolekül  zwei  verschiedene 
chemische  Gruppen  enthält,  die  sog.  haptophore  und  die  toxophore.  Die  haptophore 
Gruppe  bindet  das  Toxinmolekül  an  die  tierische  Zelle,  vorausgesetzt,  daß  diese  Zelle  eine 
Gruppe  (Rezeptor)  besitzt,  an  die  sich  die  haptophore  Gruppe  des  Toxinmoleküls  kuppeln 
kann.  Erst  die  toxophore  Gruppe  kann  dann  die  giftigen  Eigenschaften  des  Toxins 
produzieren.  Die  toxophore  Gruppe  entfaltet  ihre  Wirkung  demnach  langsamer  und  später 
wie  die  haptophore.  Wir  wissen,  daß  auch  bei  manchen  Arzneimitteln  nicht  der  ganze 
Atomenkomplex  sondern  nur  eine  bestimmte  Teilgruppe  eine  Wirkung  ausübt,  z.  B.  bei 
manchen  Schlafmitteln  nur  die  in  ihnen  enthaltene  Athylgruppe,  bei  Anästheticis  nur  der 
Benzoesäurerest.  Ein  Beweis,  daß  die  haptophore  und  toxophore  Gruppe  zu  trennen, 
ist,  daß  beim  Frosch  die  haptophore  Gruppe  des  Tetanustoxin  schon  in  der  Kälte,  die 
toxophore  Gruppe  aber  erst  dann  auf  die  Zellen  einwirkt,  wenn  der  Frosch  in  eine 
Temperatur  von  22**  gebracht  wird,  und  tritt  dann  nach  einer  Inkubationsdauer  von 
2  —  3  Tagen  Tetanus  ein.    Beide  Gruppen  sind  also  in  gewisser  Beziehung  selbständig. 

Wir  sehen  die  Wirkung  der  Toxine  schon  äußerlich,  z.  B.  beim  Botulismus  in  der 
Rarefizierung  und  dem  Verschwinden  der  NissL'schen  Körperchen  in  den  Rückenmarks- 
zellen,  so  daß  die  Zellen  wie  mit  Staub  besät  aussehen.  Ein  Analogon  haben  wir  ev. 
in  der  polychromatophilen  Degeneration  der  roten  Blutkörper  bei  Malaria. 

Wie  verhält  sich  nun  der  Organismus  bez.  Bildung  von  Anti- 
toxinen bei  Malaria? 

Augenscheinlich  kommt  es,  wie  die  klinische  Erfahrung  zeigt,  gar  nicht  zur 
Antitoxinbildung,  wenigstens  nicht  bei  Neuerkrankungen,  während  doch  ToxinbUdung 
gewiß'  anzunehmen  ist.  Sind  etwa  keine  Rezeptoren  da?  Theoretisch  könnte  es,  wo 
keine  Rezeptoren  für  die  Toxine  da  sind,  auch  nicht  zu  Antitoxinbildung  im  Sinne 
Bhrlich's  kommen.  In  Wirklichkeit  aber  wimmelt  es  ja  an  und  für  sich  von 
Rezeptoren  für  die  Malariatoxine.  Jedoch,  es  sind  gerade  die  lebenswichtigen 
Organe,  in  erster  Linie  die  roten  Blutkörper  und  die  hämopoetischen  Organe,  von 
denen  die  roten  Blutkörper  als  Wirte  der  Malariaparasiten  einem  schnellen  Tode 
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verfallen.  Nach  den  Ergebnissen  der  Serumforsclmng  müßte  man  annehmen,  daß 
nur  dann  eine  Neubildung  von  Rezeptoren  und  damit  von  Antitoxinen  möglich  ist, 
wenn  durch  das  Toxin  das  vitale  Centrum  der  betr.  Zellen  nicht  allzustark  ge- 
schädigt ist,  also  keine  definitive  Schädigung  eintritt.  Dann  nur  ist  das  Protoplasma 
fähig,  bei  fortgesetzter  Toxinzufuhr  die  durch  chemische  Bindung  ausgeschaltetea 
Seitenketten  zu  ersetzen. 

Auch  der  Mensch  und  das  Meerschweinchen  haben  nach  dem  Überstehen  eines 
Tetanusanlalles  keine  nachweisbaren,  erhebUchen  Mengen  Antitoxine  im  Blute,  weil  durch 
die  schwere  Schädigung  der  affizierten  Zelten  eine  vermehrte  Sekretion  der  Rezeptoren 
ausgeschlossen  ist. 

Wenn  aber  diejenigen  Seitenketten,  welche  die  haptophore  Toxingruppe  binden, 
nur  in  den  lebenswichtigsten  Organen  vorhanden  sind,  und  wenn  die  toxophore  Gruppe 
leicht  und  intensiv  die  betreffenden  Zellen  schädigen  kann,  dann  werden  solche 
Zellen  nur  schwer  ihre  Rezeptoren  ersetzen,  bzw.  wenig  oder  gar  nicht 
im  Uberschuß  produzieren.  Das  wäre  jedoch  bei  Malaria  der  Fall,  wo 
das  Toxin  auf  die  Blutzellen  und  die  hämopoetischen  Organe  ev.  inkb 
Endothelzellen  einwirkt.  Somit  wäre  der  Mangel  an  Bildung  von  Antitoxinen 
bei  Malaria  erklärlich. 

Malariatoxoide!  Nun  zeigt  die  Seitenkettenlehre,  daß  zur  Erzeugung 
eines  Antitoxins  die  haptophore  Gi'uppe  auch  allein  genügt.  Mau  weiß,  daß  durch 
Erwärmen  mancher  Gifte  z.  B.  des  Diphteriegiftes  ungiftige  Modifikationen,  sog. 
Toxoide  entstehen  können,  die  mit  den  eigentlichen  Toxinen  die  haptophore  Gruppe 
gemeinsam  haben.  Man  kann  mit  solchen  Toxoiden  Antitoxine  erzeugen,  ohne  daß 
die  toxophore  Gruppe  ihre  schädliche  Wirkung  zu  entfalten  braucht. 

Leider  besteht  bis  jetzt  Avenig  Aussicht,  auch  Malariatoxoide  zu  erzeugen,  die 
zur  Antitoxinbildung  anregen. 

Erwärmen  des  Malariavirus  tötet  die  Parasiten  sofort  und  ebenso  Zusatz  medika^ 
mentöser  Mittel  wie  Chinin  und  seiner  Surrogate.  Rüge  berichtet  zwar  bei  Methylen- 
blautherapie eine  weitere  Entwicklung  von  Quartanparasiten  bis  zur  Sporulation  nicht 
gesehen  zu  haben.  Indeß  haben  diese  Befunde  noch  keine  weitere  Bestätigung  gefunden. 
Andere  Mittel,  welche  das  Wachstum  der  Malariaparasiten  verlangsamen  könnten,  haben 
wir  aber  außer  dem  Chinin  noch  nicht.  Wenn  man  unter  bestimmten  Bedingungen  kleine 
Dosen  Chinin  gibt  und  die  Parasiten  also  nur  abschwächt,  nicht  tötet,  könnte  man  vom 
Standpunkte  der  Seitenkettentheorie  aus  allerdings  hoffen,  Toxoide  und  damit  auch  Anti- 
toxinbildung zu  erzielen.  Kleine  Chinindosen  würden  demnach  mehr  indirekt  durch  Anti- 
toxinbildung wirken  als  direkt  auf  die  Parasiten.  Indeß  können  auf  geschwächte  Schi- 
zonten,  Abkömmlinge  von  Gameten,  auch  kleinere  Chinindosen  direkt  wirken,  ohne  daß 
wir  nötig  hätten  eine  Antitoxinbildung  anzunehmen. 

Diese  Art  der  Betrachtung  würde  auch  erklären,  warum  bei  Perniciosa,  da  die 
toxophore  Gruppe  der  Toxine  die  Rezeptoren  erzeugenden  Zellen  zu  intensiv  vernichtet, 
eine  Antitoxinbildung  nicht  zustande  kommen  kann,  wenigstens  nicht  bei  Neuerkrankungen ; 
bei  Rezidiven  erst  dann,  wenn  es  zu  den  langsamer  sich  entwickelnden  Gameten  kommt. 
Bei  Tertiana  liegen  die  Verhältnisse  annähernd  ebenso.  Wir  würden  nun  aber  auch  ver- 
stehen, warum  speziell  bei  Quartana,  wo  der  Parasit  sich  langsam  entwickelt,  ohne  morpho- 
logisch wahrnehmbare,  toxische  Einflüsse  auf  die  infizierten  roten  Blutkörper  zu  üben, 
eine  gewisse  Antitoxinbildung  schließlich  spontan  auftritt.  So  können  wir  es  auch  er- 
klären, daß  gerade  bei  Quartana  Wochen  hindurch  die  Schizonten  ihre  Entwicklung 
durchmachen  können,  ohne  eine  Spur  von  Fieber  zu  erzeugen. 

In  Summa,  bei  der  Malaria  kommt  es,  wenn  überhaupt,  nur  allmählich  und 
unter  gewissen  Voraussetzungen  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Anti- 
toxinbildung oder  Giftimmimität.  Das  Eintreten  derselben  wird,  wie  Firket  mit 
Recht  hervorhebt,  durch  Schädlichkeiten  des  Klimas,  Mangel  an  Komfort  usw.  ver- 
zögert.  Einige  Versuche,  die  ev.  Antitoxinbildung  bei  Malariainfizierten  dadurch  zu 
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steigern,  daß  sie  mit  Stoffen  behandelt  wurden,  "welche  die  Sekretion  der  Körper- 
zellen steigern  können,  z.  B.  mit  Pilocarpin,  blieben  völlig  erfolglos. 

Erst  wenn  es  zur  Malaiia-Griftimmuaität  gekommen,  kann  es,  wie  sich  bei  den 
[Negern  zeigte,  später  allmählich  auch  zu  mehr  oder  weniger  ausgesprochener 
Parasitenimmunität  kommen. 

Daß  das  überstehen  einer  bestimmten  Malariainfektion  weder  absolute  noch 
relative  Grift-  und  Parasitenimmunität  gegen  eine  andere  Malariainfektion  verleiht, 
ist  eine  allen  Praktikern  schon  längst  bekannte  Tatsache.  Der  an  Perniciosakachexie 
Leidende  kann  daher  sowohl  an  Tertiana  wie  Quartana  neu  erkranken  und  vice 
versa  mit  derselben  Heftigkeit  der  S^-mptome  wie  bei  jeder  gewöhnlichen  Neu- 
erkrankung. Nach  unseren  Darlegungen  über  die  Beziehungen  der  Malaria  zur 
Seitenkettentheorie  erscheint  das  auch  durchaus  verständlich. 

Parasitolysin e.  Außer  den  Antitoxinen  werden  nun  nach  der  modernen 
Serumforschung  bei  erworbener  Immunität  auch  Stoffe  produziert,  welche  nicht  die 
Toxine,  sondern  die  toxinbildenden  Elemente  selber  angreifen  und  somit  bei  bakte- 
riellen Krankheiten  zu  einem  Absterben  der  Bakterien  führen,  die  sog.  spezifischen 
Bakteriolysine  (E.  Pfeiffer). 

Man  findet  die  Bakteriolysine  z.  B.  im  Bhite  von  Menschen,  welche  eine  natürliche 
oder  künstliche  Cholerainfektion  durchgemacht  haben.  Vermischt  man  das  Serum  der- 
selben mit  den  betr.  Choleravibrionen  und  spritzt  die  Mischung  einem  Versuchstier  in  die 
Bauchhöhle,  so  quellen  die  Choleravibrionen  bald  auf  und  sind  nach  etwa  20  Minuten  in 
kleine  Kügelehen  zerfallen  und  bald  darauf  ganz  aufgelöst.  Das  Tier  aber  bleibt  am 
Leben.  Spritzt  man  dagegen  die  Choleravibrionen  ohne  Serum  ein,  so  geht  das  Tier 
■ein.  Auch  wenn  man  ein  Tier  gegen  Cholera  hoch  immunisiert  hat,  werden  die  allein  in 
die  Bauchhöhle  eingeführten  Choleravibrionen  aufgelöst.  Erwärmt  man  auf  50 — 60",  so 
verliert  das  Serum  auch  außerhalb  des  Körpers  seine  bakteriziden  Eigenschaften,  um 
dieselben  im  JReagenzglase  bei  Zusatz  von  etwas  normalem  Ziegen-  oder  Meerschweinchen- 
serum wieder  zu  gewinnen  (Reaktivierung  des  Serums).  Es  sind  also  in  dem  Bakterio- 
jysin  zwei  Substanzen  enthalten,  eine,  welche  bei  60"  haltbar  ist.  und  welche  spezifisch 
schützend  wirkt,  der  Immunkörper  Ehelich's,  und  eine  labile,  beim  Erhitzen  verloren- 
gehende, das  Komplement  Ehrlich's  (oder  Alexin  Buchner's).  Nur  die  Komplemente 
wirken  bakterizid.  Dieselben  verringern  sich  durch  schädigende  Einflüsse  wie  Krankheit, 
Hunger  etc.  Der  Immunkörper  hat  nur  die  Verbindung  zwischen  dem  Komplement  und 
der  betreffenden  Bakterienart  herzustellen. 

Können  wir  nun  analog  auch  von  M  alar i a - Pa  r  a sit o ly  s i  n  e  n  sprechen?  Es 
ist  dabei  gleich  von  vornherein  daran  zu  erinnern,  daß  gerade  bei  Malaria  die  hämopoeti- 
schen  Organe,  welche  sonst  die  Bildung  der  Immunkörper  Ehrlich's  bedingen  sollen,  eine 
tiefe  Schädigung  erleiden,  also  schon  a  priori  zur  Produktion  von  spezifischen  Malaria- 
Immunkörpern  wenig  geeignet  erscheinen. 

Die  nötigen  Komplemente  sind  ja  in  jedem  Serum  vorhanden.  Indeß  auch 
folgendes  Experiment  spricht  gegen  Bildung  von  spezifischen  Malariaparasit olysinen. 

1.  Versuch.  Das  Serum  eines  seit  3  Tagen  von  Perniciosa  spontan  geheilten  Neger- 
linaben, in  dessen  Blut  noch  pigmenthaltige  Leukocyten  gefunden  wurden,  wurde  versetzt 
mit  dem  defibrinierten  Blute  eines  an  Perniciosa  neu  erkrankten,  noch  nicht  chininisierten 
Europäers  im  Verhältnis  von  4  : 1,  4  :  2,  4  :  4.  4  :  6,  4:  8,  2  :  4,  2  :  6,  2  :  8.  Das  betreffende 
Europäer-Blut  enthielt  sehr  reichliche  Mengen  kleiner  ringförmiger  Perniciosaparasiten. 

2.  Versuch.  Das  Serum  eines  erwachsenen  Negers,  welcher  schon  1900  auf  künst- 
liche Impfung  mit  2  ccm  Perniciosablut  nicht  reagiert  hatte,  auch  keine  Parasiten  bei 
wiederholter  Untersuchung  im  lebenden  Blut  gezeigt  hatte,  wurde  in  denselben  Verhält- 
nissen mit  Malariablut  von  einem  Perniciosa-kranken  Europäer  versetzt.  Da  in  Duala  nur 
Perniciosa  vorkommt,  hatte  der  immune  Neger,  wenn  er  überhaupt  je  malariakrank  ge- 
wesen war,  Perniciosainfektion  gehabt.    Naturgemäß  wird  man  bei  solchen  Versuchen 
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um  Fehlerquellen  zu  vermeiden,  nur  das  Blut  von  Personen  verwenden,  die  an  gleichen 
Infektionen  gelitten  hatten,  bzw.  noch  leiden. 

3.  Versuch.  Isotonische  0,9  **/o  ige  Kochsalzlösung  v/urde  in  denselben  Verhältnissen 
mit  dem  Perniciosablute  des  Europäers  gemischt. 

Die  Versuche  fanden  statt  im  hängenden  Tropfen,  mit  Abschluß  der  Luft  durch 
Vaseline,  allerdings,  da  der  Brutapparat  nicht  funktionierte,  nur  bei  25 — 28"  C  Zimmer- 
temperatur. Dieselben  wurden  absichtlich  nur  6  Stunden  fortgesetzt,  um  bei  dem 
Mangel  von  Körperbluttemperatur  Fehlerquellen  auszuschließen. 

Von  einer  spezifischen,  parasitolytischen  Wirkung  der  zwei  Negerimmunsera 
auf  die  Parasiten  des  Europäers  "war  im  Romanowsky 'sehen  Präparat  jedenfalls 
nichts  zu  sehen,  ebensowenig  von  einer  Wirkung  der  isotonischen  Kochsalzlösung. 
Natürlich  müßten  solche  Versuche  noch  wiederholt  werden,  besonders  bei  Tei'tiana, 
um  die  Wirkiuig  eines  sog.  Immunserums  auf  die  freien,  also  am  leichtesten  zu 
beeinflussenden  Stadien  der  Parasiten,  Merozoiten  und  Sporulationsformen ,  zu 
beobachten. 

Celli  stellte  ähnliche  Experimente  an.  Er  impfte  einer  Versuchsperson  Tertiana- 
blut ein,  derselben  Person  aber  auch  135  ccm  Blutserum  von  Malarikern,  welches 
während  der  fieberfreien  Pause  gewonnen  war  und  zwar  vor  und  nach  der  Malariaimpfung. 
Trotz  der  Serumeinspritzung  brach  die  künstliche  Infektion  11  Tage  nach  der  Malaria- 
impfung aus.  Auch  das  Blutserum  von  geheilten  Malarikem  vermochte  bei  experimen- 
teller Malariaimpfung  nicht  gegen  die  künstliche  Infektion  zu  schützen,  obgleich  innerhalb 
von  27  Tagen  150  ccm  des  betr.  Serums  eingespritzt  worden  waren.  Ebenso  führten 
Versuche  mit  prophylaktischer  Einspritzung  von  Blutserum,  Saft  aus  Milz,  Knochenmark, 
Lymphdrüsen,  Pankreas  und  Gehirn  malariaimmuner  Hinder,  die  bei  künstlich  mit  Malaria- 
blut geimpften  Personen  gemacht  wurden,  zu  keinem  Resultat. 

Trotzdem  können  wh-  annehmen,  daß  während  der  Malariainfektioa  parasiticide 
Stoffe  auftreten,  welche  ein  Absterben  der  zu  reichlich  entstehenden  Malariaparasiten 
bedingen.  Sonst  müßte  ja  jede  einfache  Infektion  zu  einer  ungeheuren  Vermehrung 
der  Parasiten  führen. 

Erinnern  wir  uns,  daß  auch  viele  Bakterien,  nicht  nur  im  Tierkörper,  son- 
dern auch  in  der  Kultur,  Enzyme  ausscheiden  können,  welche  bei  hinreichender 
Konzentration  die  betreffenden  Bakterien  lösen  bzw.  schädigen  können  (Dieudonne). 
In  der  Tat  sieht  man  zuweilen  auch  junge  Schizonten,  die  scheinbar  noch  keine 
Verschlechterung  des  Nährbodens  in  ihrer  Wirtszelle  bedingt  haben,  und  die  doch 
schon  eine  Degeneration  zeigen.  Solche  sog.  Pieberformen  zeigen  auffällig  schwache 
Färbbarkeit  und  Entwicklung  des  Plasmas  und  Chromatins.  Nach  Schaudinn  ge- 
hören dazu  ev.  auch  die  jungen  Parasiten  mit  mehreren  Chromatinbrocken ,  die 
sich  von  dem  ursprünglichen  Chromatinkern  abgebröckelt  haben.  Ich  hatte  schon 
früher  erwähnt,  daß  sich  diese  Formen  einige  Stunden  nach  ihrem  ersten  Auf- 
treten nicht  mehr  nachweisen  lassen.  Vielleicht  haben  wir  also  auch  bei  der 
Malaria  parasitolytische  Enzyme  anzunehmen.  Eine  weitere  Erörterung  dieses 
schwierigen  Kapitels  würde  über  den  mir  zugemessenen  Rahmen  hinausgehen. 

Es  erübrigt  daher  auch  eine  Besprechung  der  sogenannten  „Aggressine". 

Im  übrigen  kann,  unabhängig  von  den  obigen  rein  theoretischen  Erörterungen  die 
Abschwächung  der  Malariainfektion  nach  einer  Reihe  von  Malariaanfällen  einfach  erklärt 
werden  durch  Erschöpfung  des  geeigneten  Nährbodens,  welche  es  nicht  mehr  zur  aus- 
schließlichen Bildung  von  Schizonten  kommen  läßt.  Von  einer  eintretenden  eigentlichen 
Immunität  kann  man  schon  aus  dem  Grunde  nicht  sprechen,  weil  jeder  Zeit  bei  Ver- 
minderung der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  sich  virulente  Schizonten  aus  den 
Gameten  entwickeln  können. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  29 
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Änderungen  im  physiologischen  Verhalten  des  Europäers  in  den 
Tropen  (Akklimatisation). 

Die  Akklimatisation  der  Europäer  in  den  Tropen  scheiterte  in  erster  Linie 
bisher  meist  an  den  Folgen  der  Malaria.  ladeß  auch  unabhängig  von  der  Malaria 
sind  durch  das  Tropenklima  einige  Änderungen  im  physiologischen  Yerhalten  des 
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Europäers  bedingt,  welche  für  sich  zu  betrachten  sind.  Wir  verdanken  darüber 
F.  Plehn,  Eykman,  van  der  Burg,  Däubler,  Glogner  und  Anderen  besondere 
Untersuchungen. 

Die  Temperatur  des  Neuankömmlings  in  den  Tropen  steigt  anfangs  um 
einige  Zehntel  Grade,  um  bei  normalem  Verhalten  bald  wieder  zur  Norm  zurück- 
zukehren. Die  Temperatur  der  Haut  hängt  sehr  von  dem  Feuchtigkeitsgehalt 
der  Luft  ab  und  dem  dadurch  bedingten  Abkühlungskoeffizienten.  Infolge  der 
konstanten  Schweißentwicklung  wird  die  Haut  in  den  Tropen  außerordentlich 
empfindlich.  Insbesondere  beobachtet  man  dieses  in  der  heißen  Zeit  bei  Neuan- 
kömmlingen, wenn  nicht  für  genügenden  Schutz  des  Ijcibes  gesorgt  wird.  Profuse 
Diarrhöen,  welche  auf  vasomotorische  Einflüsse  zurückzuführen  sind,  sind  fast  die 
momentane  Folge  einer  plötzlichen  Abkühlung,  besonders  beim  Übergange  von  der 
Trocken-  zur  Regenzeit.  Das  Tragen  einer  Leibbinde  ist  daher  für  empfindliche 
Personen  auf  das  dringendste  zu  empfehlen  und  in  der  Kaiserlichen  Marine  in 
den  Tropen  allgemein  üblich.  Bei  den  Eingeborenen  liegen  dieselben  Temperatur- 
verhältnisse vor,  wie  bei  den  Europäern  in  Europa. 

Puls.  In  Übereinstimmung  mit  der  anfangs  erhöhten  Temperatur  nimmt 
auch  die  Zahl  der  Pulsschläge  anfangs  etwas  zu,  um  beim  akklimatisierten  Europäer 
wieder  zur  Norm  zurückzukehren.  Ein  ähnliches  Verhalten  trifft  zu  bei  der  Atmung. 

Die  Schweißsekretion  ist  bei  den  Europäern  ebenfalls,  besonders  im  An- 
fange, vermehrt,  nimmt  aber  bei  längerem  Tropenaufenthalt  allmählich  wieder  ab.  Es 
kommen  dabei  sehr  starke  individuelle  Schwankungen  vor.  Auch  die  Nahrung, 
Menge  und  Zahl  der  Getränke  spielen  dabei  eine  Rolle.  Insbesondere  reichlicher 
Biergenuß  bedingt  sehr  profusen  Schweiß. 

Der  Harn  ist,  trotzdem  infolge  des  größeren  Durstgefühls  mehr  Flüssigkeit 
aufgenommen  wird,  als  in  gemäßigten  Breiten,  nicht  vermehrt,  häufig  sogar  infolge 
des  profusen  Schweißes  konzentriert.  Die  übrigen  Körpersäfte,  wie  Magen-  und 
Darmsaft,  Speichel  sind  infolge  des  größeren  AVasserverlustes  dm-ch  die  Haut  eben- 
falls verringert.  Es  kommt  daher  zur  Eindickung  des  Darminhaltes,  infolgedessen 
auch  leicht  zm^  DarmerschlaiTung.  Instinktiv  sucht  der  Tropenbewohner  durch  Ge- 
nuß pikanter  Speisen  und  Gewürze  (Curry,  spanischen  Pfeffer,  Chutney  usw.)  den 
trägen  Magendarmtraktus  anzuregen. 

Herz.  Der  linke  A^entrikel  soll  nach  Martin  infolge  der  vermehrten 
Tätigkeit  hypertrophisch  werden  können.  Die  Bewältigung  der  vermehrten  Flüssig- 
keitszufuhr kann  in  der  Tat  vielfach  zu  Herzhypertrophie  verschiedenenGrades  führen. 

Die  Leber  ist  nach  einigen  Autoren  meist  etwas  hyperämisch  und  vergrößert. 
Auch  soll  die  Gallensekretion  anfangs  zunehmen  können.  Ich  habe  mich  bisher 
davon  in  Fällen,  die  zweifellos  nicht  durch  Malaria  kompliziert  waren  und  wo  es 
sich  um  völlig  gesunde,  normal  lebende  Individuen  handelte,  nicht  überzeugen 
können.  Der  leider  noch  vielfach  verbreitete  AlkohoHsmus  dürfte  manchen  Fall  von 
sog.  Tropenleber  erklären. 

Die  Pubertät  und  Menstruation  soll  bei  Europäern  in  den  Tropen 
früher  eintreten  als  in  der  Heimat.  Das  Beobachtungsmaterial  darüber  ist  im 
tropischen  Afrika  gering,  da  die  dort  geborenen  Kinder  meist  zeitig  zur  Erziehung 
in  die  gemäßigten  Breiten  geschickt  werden.  Daß  bei  den  romanischen  Rassen 
Pubertät  und  Menstruation  früher  eintritt  wie  bei  den  germanischen,  ist  ja  be- 
kannt. Das  relativ  häufige  Vorkommen  von  Menstruationsstörungen  haben  wir 
bereits  erörtert. 

Stoffwechsel.  Derselbe  ist  bei  normalen  Verhältnissen,  d.  h.  bei  zweck- 
entsprechender Ernährung,  und  bei  nicht  anstrengender,  körperlich  und  geistig  ge- 
regelter Tätigkeit  wie  in  den  gemäßigten  Breiten.   Infolgedessen  braucht  auch  das 

29* 


452 


Dr.  Hans  Ziemann. 


Körpergewicht  durchaus  keine  Verminderung  zu  erfahren.  Ich  sah  im  Gegen- 
teil bei  gut  ernährten  Kriegsschiffmatrosen,  bei  denen  Malariaeinflüsse  ausgeschlossen 
waren,  trotz  recht  anstrengenden  körperlichen  Dienstes  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  eine  Zunahme  des  Körpergewichtes.  Vgl.  bez.  dieses  Kapitels  besonders 
die  ausgezeichnete  Arbeit  von  Ranke. 

In  ganz  außerordentlicher  Weise  wirkt  das  Tropenkhma  auf  das 
Nervensystem  bei  hereditär  Belasteten  und  manchmal  auch  bei  bisher  völlig 
gesunden  Personen.  Es  kommt  infolge  der  vielen  ungewohnten  neuen  Eindrücke,  un- 
gewohnter Nahrung,  häufig  auch  Alkoholismus  und  Sclüaflosigkeit,  bedingt  durch  die 
eigentümlichen  Geräusche  der  tropischen  Nacht,  durch  die  furchtbaren  Gewitter,  oft 
zu  schwerer  Neurasthenie  mit  allen  ihren  üblen  Folgen.  Die  Konzentration  des  Wülens, 
die  Lust  zur  Arbeit  schwindet,  und  zügellos  gibt  der  Tropenneurastheniker  sich  den 
"Wallungen  seiner  momentanen  Stimmung  hin.  Es  kommt  dann  zu  jenen  Äußerungen 
des  sog.  Tropenkollers,  dem  der  Europäer  erschreckt  und  verständnislos  gegenübersteht. 

Tropische  Anämie. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Frage  der  sog.  tropischen  Anämie. 
Es  galt  früher  als  Tatsache,  daß  fast  sämtliche  weiße  Bewohner  der  Tropen,  auch  in 
malariafi'eier  Gegend,  vielfach  eine  gewisse  Blässe  des  Gesichtes  zeigen,  welche 
verschiedene  Grade  aufweisen  kann.  Nach  F.  Plehn  ist  diese  Blässe  des  Gesichts 
darauf  zurückzufüliren ,  daß  der  Europäer  sich  ängstlich  gegen  die  Strahlen 
der  tropischen  Sonne  zu  schützen  sucht,  von  denen  er  weiß,  daß  sie  bei  latenter 
Malaria  leicht  einen  Fieberausbruch  auslösen  können.  Er  macht  auch  darauf 
aufmerksam,  daß  gesunde  Europäer,  die  sich  viel  der  Sonne  aussetzen,  genau 
so  gebräunt  sein  können,  wie  in  den  gemäßigten  Breiten.  Kohlbrugge  erklärt  diese 
Blässe  dadurch,  daß  infolge  der  großen  Feuchtigkeit  der  Luft  und  Haut  die  Epidermis 
in  einen  Zustand  der  Schwellung  geriete,  welcher  sie  weniger  durchsichtig  mache. 
Daher  könnten  die  Blutgefäße  nicht  so  deutlich  hervortreten  und  würden  unsicht- 
bar. Nach  VAN  DER  ScHEER  liegt  der  Grund  in  der  ungleichen  Verteüung 
des  Blutes  im  Körper,  indem  sich  dasselbe  hauptsächlich  in  den  inneren  Organen 
anstaute,  wodurch  eine  Anämie  der  Haut  entstände!  Wahrscheinlich  können  in 
wechselndem  Grade  alle  erwähnten  Erklärungen  kombiniert  für  -manche  FäUe  zu- 
treffen. Ganz  zweifellos  sind  manclie  Fälle,  welche  als  sog.  Tropenanämien  be- 
zeichnet wurden,  auch  auf  die  Wirkung  von  bis  dahin  noch  nicht  diagnostizierten 
und  schleichend  verlaufenden  Infektionen  durch  Trypanosomen,  Ankylostomum, 
LEiSHMAN'sche  Körper,  Darmamöben,  DysenteriebazUlen  etc.  zurückzuführen. 

Von  F.  Plehn,  Glogner,  Eijkman,  van  der  Scheer,  Hammerschlag  fanden 
auch  Untersuchungen  statt  über  das  ev.  Zustandekommen  einer  -wärklichen,  tropi- 
schen Anämie,  unabhängig  von  der  Malaria.  Es  ergab  sich  dabei,  daß  das 
Blut  des  gesunden  Europäers  in  den  Tropen  genau  dieselben  Ver- 
hältnisse bez.  des  Hämoglobingehaltes,  der  Zahl  der  roten  Blut- 
körper, des  spezifischen  Gewichts  usw.  aufweist,  wie  in  der  Heimat. 

Verf.  konnte  das  durchaus  bestätigen.  Speziell  war  auch  bei  wirklich  ge- 
sunden Ghinin-Prophylaktikern  in  Kamerun  keine  Spur  einer  äußerlich  wahrnehm- 
baren Tropen-Anämie  festzustellen. 

Es  ist  heutigen  Tages  gar  keine  Frage  mehr,  daß  die  weiße  Rasse,  wo 
ihr  die  Besiegung  der  Malaria  gelingt,  undwo  sie  sich  frei  hält  von 
Vermischung  mit  den  minderwertigen  farbigen  Rassen,  Akklimati- 
sation in  den  Tropen  erreichen  kann.  Nur  tropische  Tiefländer 
mit  hoher  Feuchtigkeit  der  Luft  und  sehr  geringen  monatlichen 
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und  täglichen  Schwankungen  der  Temperatur  müßten  ausge- 
schlossen sein. 

Vielleicht  ist  es  in  diesem  Zusammenhang  interessant  zu  erfahren,  daß  nach  den 
Ergebnissen  der  NANSEN'schen  Nordpol-Expedition  bei  guter  Verpflegung  etc.  auch  ein 
Einfluß  der  Polarregionen  auf  die  Blutmischung  nicht  vorhanden  ist. 

Eine  neue  Anregung  gaben  für  die  Frage  der  Tropenanämie  die  geistvollen 
Untersuchungen  A.  Plehn's.  Derselbe  fand  bei  Neuankommenden  bald  nach  Ankunft 
in  Kamerun  eine  Verarmung  des  Blutes  an  roten  Blutkörpern  und  besonders  an 
Hämoglobin,  oft  lange,  ehe  die  ersten  Fieberanfälle  erfolgten  (dies  trotz  einer 
Stägigen  Chinin-Prophylaxe  ä  0,5  gv). 

Plehn  brachte  in  ätiologische  Beziehung  zu  dieser  eintretenden  Anämie 
gewisse  feine  Pünktchen  oder  mehr  oder  weniger  zahlreiche  größere  Fleckchen 
innerhalb  der  roten  Blutkörper,  die  bei  8 — 12  stündiger  Färbuug  mit  EHRLicn'scher 
saurer  Hämatoxyünalauneosinlösung  tiefblau  erschienen.  Bei  guter  Präparation  er- 
scheinen die  Flecke  kreisrund. 

Sehr  häufig  sind  zwei,  selten  einige  mehr,  dicht  aneinandergefügt,  so  daß  Semmel- 
formen oder  kurze  Ketten  entstehen  wie  bei  Diplokokken. 

Der  Durchmesser  beträgt  bis  etwa  '/z  Unter  gewissen  Umständen  kommen  sie 
einzeln  in  den  roten  Blutkörpern  vor,  meist  bis  zu  20. 

In  polychromatophilen  roten  ßlutkörpern  findet  man  sie  nach  A.  Plehn  seltener. 
Die  Körnchen  wachsen  im  großen  und  ganzen,  bis  das  erste  Malariafieber  eintritt,  und  es 
pflegen  die  groben  Körnchen  nach  Ablauf  desselben  beträchtlich  verringert  zu  sein,  ja 
vielfach  ganz  zu  fehlen,  um  dann  bis  zum  nächsten  Fieber  wieder  aufs  neue  anzuwachsen. 
Wenn  die  akute  Malaria  nicht  mit  Chinin  behandelt  wird,  und  das  Fieber  eine  Reihe 
von  Tagen  dauert,  so  können  die  Körnchen  fast  ganz  verschwinden,  da  mit  ihnen  auch 
die  dem  Untergange  geweihten  roten  Blutkörper  als  Wirte  zugrunde  gehen.  Ähnliche, 
wenn  auch  viel  schwächer  ausgebildete  Formen  fand  er  auch  in  dem  Blute  von  Be- 
wohnern der  fieberverrufenen  Römischen  Campagna.  A.  Plehn  ist  geneigt,  in  diesen 
Körnchen  die  Keime  der  Malariaparasiten,  die  sogenannten  Grundformen  zu  erblicken. 
Dieselben  können  seiner  Beobachtung  nach  auch  zu  den  Ringformen  der  Malariaparasiten 
auswachsen. 

A.PLEHN'skaryochromatophileKörner  sind  sicherlich  größten- 
teils identisch  mit  der  schon  erwähnten  basophilen  Körnung.  Ich 
habe  dieselbe  bei  Leuten,  welche  bei  strenger  Chininprophylaxe 
malariafrei  blieben,  vermißt.  . 

Die  von  A.  Plehn  aufgedeckte  diagnostische  Bedeutungdieser 
Körnchen  für  das  Latenzstadium  der  Malaria  bleibt  also  trotzdem 
bestehen. 

P.  Fleischmann  zeigte  noch  neuerdings  in  der  Med.  Klinik  1905,  Nr.  11  („über 
gewisse  bei  vitaler  Färbung  auftretende  basophile  Körnchen  in  den  roten  Blutkörperchen"), 
daß  die  roten  Blutkörper  bei  verschiedener  Behandlung  sich  färberisch  sehr  verschieden 
verhalten  können,  indem  bei  gewissen  Färbungen  basophile  Körner  auftreten,  bei  anderen 
nicht.  Organismen,  die  man  als  Parasiten  bezeichnen  kann,  müßten  außerdem  bei 
RoMANOwsKYfärbung  ein  rotes  Chromatinkorn  und  blaues  Plasma  aufweisen,  was  bei  den 
PLEHN'schen  Körnern  nicht  der  Fall  war.  Allerdings  fand  ich  bei  der  tropischen  Piro- 
plasmose im  Blute  von  Rindern,  Schafen  und  Ziegen,  einmal  auch  in  1  Falle  von  un- 
regelmäßigem Fieber  beim  Europäer,  bei  dem  Chinin  gänzlich  wirkungslos  blieb,  junge 
endoglobuläre  Formen,  bei  denen  eine  färberische  Trennung  des  Chromatins  und  des 
Plasmas  ebenfalls  nicht  möglich  war.  Dieselben  erscheinen  bei  RoMANOwsKyfärbung  blau- 
rötlich. 
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Diagnose  der  Malaria. 

Die  Diagnose  der  Malaria  stützt  sich  in  erster  Linie  auf  den  mikroskopischen 
Befund  der  Malariaparasiten,  dann  auf  den  klinischen  Befund.  Wir  werden  außerdem 
noch  einige  andere  Hilfsmomente,  welche  die  Diagnose  unterstützen  bzw.  sichern 
können,  kennen  lernen. 

A)  Mikroskopische  Diagnose. 

a)  Durch  Fund  von  Parasiten. 

Das  Auffinden  eines  einzigen,  wohl  charakterisiei-ten  und  nach  der  sog. 
RoMANOWSKY'schen  oder  anderen  guten  Methoden  gefärbten  Malariaparasiten  im 
Blute  läßt  sofort  die  Malarianatur  der  Krankheit  erkennen. 

WiLLiAMSON  hatte  in  94,4  "/o  der  Blutuntersuchungen  bei  Malaria  einen  positiven 
Befund.  Auch  Bell  und  Steward  erwiesen  in  hunderten  von  fleißigen  Untersuchungen 
den  großen  diagnostischen  Wert  der  Blutuntersuchungen. 

Bei  spärlichem  Befunde  wird  man  mit  Vorteil  die  schon  erwähnten  Methoden 
von  Ross  und  Rüge  anwenden,  welche  die  Untersuchung  einer  25 — 30 fach  so 
großen  Blutmenge  in  einem  einzigen  Präparat  und  in  derselben  Zeit  gestatten  wie 
gewöhnlich. 

Bei  Quartana  und  größtenteils  auch  bei  Tertiana  sind  die  Parasiten  während 
der  ganzen  Entwicklung  im  peripheren  Blute  vorhanden.  Ist  der  Befund  negativ, 
müssen  wir  bei  jeder  gemutmaßten  Malariainfektion  die  Untersuchungen  in  Ab- 
ständen von  mehreren  Stunden  wiederholen. 

Bei  den  Perniciosaparasiten  kann  die  mikroskopische  Diagnose  Schwierigkeiten 
machen,  da  sich  ihre  Entwicklung  noch  in  weit  höherem  Maße  wie  bei  den  Tertian- 
parasiten  in  inneren  Organen  abspielt.  Besonders  im  Beginn  des  Fiebers  bei  Per- 
niciosa und  in  den  ersten  Stunden  des  Fieberanfalls  kann  der  Befund  ein  völlig 
negativer  sein.  Verf.  hat  in  Kamerun  1895,  als  ihm  die  genügende  Zeit  dazu  zur 
Verfügung  stand,  einmal  erst  im  49.  Präparat  Perniciosaparasiten  gefunden.  Wer 
keine  große  Übung  hat,  oder  nicht  sofort  unzweifelhafte  Parasiten,  z.  B.  pigmen- 
tierte Schizonten  oder  Gameten,  bemerkt,  möge  die  Blutpräparate  unter  allen  Um- 
ständen färben,  da  die  kleinsten  Formen  der  Perniciosa-  und  Tertianaparasiten,  unge- 
färbt, auch  dem  geübtesten  Blicke  entgehen  können.    Es  ist  nur  aus  prinzipiellen 
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Griiaden  immer  wieder  zu  fordern,  daß  jeder  Tropenarzt  sich  gewöhnen  muß,  das  zu 
untersuchende  Blut  auch  im  lebenden  Präparat  zu  untersuchen  und  seine  Befunde 
dann  durch  das  gefärbte  Präparat  zu  kontrollieren.  Dies  um  so  mehr,  als,  wie  wir  sahen, 
die  EoMANOwsKY'sche  Färbemethode  auch  diiferential-diagnostisch  wertvoll  ist  und 
z.  B.  bei  Tertiana  und  Perniciosa  die  Tüpfelung  der  infizierten  roten  Blutkörper 
zeigt,  bei  Quartana  nicht,  bei  Perniciosa  außerdem  die  Differentialdiagnose  der 
Schizonten  und  Gametocyten  gestattet.  Für  Quartana  ist  auch  die  von  mir  be- 
schriebene Bandform  sehr  charakteristisch,  ferner  der  Umstand,  daß  die  endoglobu- 
lären  Quartanparasiten  die  roten  Blutkörperchen  nicht  verändern.  Auftreten  von 
Halbmonden  spricht  sofort  für  Perniciosa. 

Über  die  Dilferentialdiagnose  der  einzelnen  Parasiten,  besonders  der  Jugend- 
tormen,  vgl.  Spezielle  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten. 

Bei  der  Untersuchung  des  lebenden  Blutes  hat  man  sich  wohl  vor  Verwechs- 
lung der  sog.  Vakuolen  der  roten  Blutzellen  mit  jungen  endoglobulären  Parasiten 
zu  hüten.  Bekanntlich  können  auch  die  Vakuolen  eine  gewisse  Beweglichkeit  zeigen. 
Dieselben  sitzen  aber  meist  mehr  in  den  zentralen  Partien  der  roten  Blutkörper, 
während  die  Malariaparasiten  in  allen  Teilen  des  letzteren  bemerkt  werden  können. 
Die  Vakuolen  sind  im  ungefärbten  Präparat  meist  auch  stärker  üchtbrechend  und  haben 
eine  schärfere  Kontur  wie  die  Parasiten,  meist  runde  oder  ovale  Formen  und  lassen 
bei  verschiedener  Einstellung  des  Objektivs  keine  kernähnlichen,  stärker  licht- 
brechenden Stellen  erkennen,  zeigen  auch  nie  Pigment.  Die  Vakuolen  könnten  also 
überhaupt  nur  mit  unpigmentierten  Parasiten  im  luigefärbten  Präparat  verwechselt 
werden.  Auch  bleiben  die  Konturen  der  Vakuolen  bei  Gestaltveränderung  stets  ab- 
gerundet und  kommt  es  nicht  zu  den  kleinen  mehr  oder  weniger  fingerförmigen 
oder  auch  stumpf höckrigen  amöboiden  Ausläufern,  wie  beim  Malariaparasiten. 

Bevor  die  modernen  Methoden  der  Blutuntersuchung  etwas  mehr  Allgemeingut 
der  Ärzte  geworden,  sind  auch  vielfach  eosinophile  Zellen  als  Parasiten  gedeutet 
und  die  manchmal  tanzenden  Granulationen  derselben  als  junge  Malariaparasiten 
beschrieben  worden. 

Blutplättchen,  wenn  in  Haufen  zusammenhegend,  haben  schon  Sporu- 
lationskörper  im  gefärbten  RoMANOWSKY-Präparat  vorgetäuscht,  dies  um  so  mehr, 
wenn  die  einzelnen  Blutplättchen  bei  gewissen  Färbungen  einen  zentralen  Teil  mit 
der  charakteristischen  Chromatinfärbung  und  in  der  Peripherie  eine  zartblau  gefärbte 
Zone  zeigen.  Wir  müssen  uns  dann  daran  erinnern,  daß  die  Sporulationskörper 
fast  stets  einen  Restkörper  mit  Pigmentblock  haben,  und  daß  das  Chromatin  der 
jungen  Merozoiten  immer  ein  kompaktes  rundliches  oder  gestrecktes  Aussehen  zeigt 
imd  nicht  so  zerfasert  aussieht  wie  die  Blutplättchen. 

Die  Kerne  und  die  basophilen  Granulationen  roter  Blutzellen 
sind  ebenfalls  bereits  mit  Parasiten  verwechselt  worden,  insbesondere  auch  Kern- 
fragmente, die  sich  bei  schlecht  fixierten  Präparaten  vom  Kerne  loslösen. 

Junge  extraglobuläre  Parasiten  soll  man  ungefärbt  niemals  diagnosti- 
zieren wollen.  Dieselben  kann  man  sicher  nur  verfolgen,  wenn  sie  als  junge  Mero- 
zoiten aus  den  reifen  Schizonten  heraustreten.  Die  Hämokonien  (Blutstäubchen), 
feinste,  im  Blutplasma  umherwirbelnde,  stark  lichtbrechende,  mikrokokkusähnliche 
Körnchen,  die  als  Zerfallsprodukte  von  verschiedener  Herkunft  aufzufassen  sind, 
können  nur  Ungeübte  irreführen. 

Die  kleinen  halbmondähnlichen,  unpigmentierten  Gebilde  von  Y4 — Vs  Größe  der 
echten  Perniciosagameten ,  welche  Cohnwall  in  Ostindien  bei  Individuen  mit  langan- 
dauerndem Fieber,  Milztumor  und  Anämie  gefunden,  scheinen  bisher  noch  nicht  wieder 
beobachtet  zu  sein. 
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Aus  dem  Blutbefuude  erfahren  wir: 

1.  daß  Malaria  vorliegt, 

2.  welche  Art  Malaria  vorliegt,  ob  Tertiana,  Quartana  oder 
Pernicios  a, 

3.  ob  ein  Rückfall  oder  eine  Neuerkrankung  vorhanden  ist. 
Für  die  Rezidive  ist  das  Auftreten  vonGameten  charakte- 
ristisch. 

In  nicht  sehr  seltenen  Fällen  von  Tertiana  simplex  habe  ich  übrigens  schon  bei 
Neuerkrankungen  Gameten  feststellen  können.  In  zweifelhaften  Fällen  spricht  das 
gleichzeitige  Vorkommen  von  basophilen  Körnern  und  Polychromatophilie  für  das  Bestehen 
eines  Rezidives. 

Der  Übersicht  halber  seien  in  Fig.  49  noch  einmal  alle  diejenigen  Elemente 
einander  gegenübergestellt,  welche  bei  der  Blutuntersuchung  zu  Verwechselungen 
Anlaß  geben  können. 

Fig.  49. 


Differentialdiagnose  zwischen  endoglobulären  Parasiten  (Schizonten)  und  Gameten 

und  Kunstprodukten  etc. 

a  normal,  r.  Elutkörper.     b  junger  Schizont.     c  reifer  Schizont.     d  Mikrogametocyt. 

e  (links)  Makrogamet,     e  (rechts)  Mikrogametocyt.    f  Sporulationskörper. 
b'b'b'  Vakuolen,    c'  Stechapfelform  eines  r.  Blutkörpers  mit  Vakuolenbildung.    d'  Pseudo- 
flagellen  eines  absterbenden  Blutkörpers,     e'  gefaltete  rote  ßlutkörper.    f'  Haufen  von 

Blutplättchen. 

Negativer  Befand  im-  peripheren  Blut. 

Fast  alle  Malariaforscher  leugnen  das  Vorhandensein  von  Malaria,  wenn  die 
sorgfältig  angestellten  und  während  der  verschiedenen  Fieberstadien  wiederholten 
Untersuchungen  negativ  blieben.  In  solchem  Falle  hat  man  geraten,  die  Milz  zu 
punktieren.  Tatsächlich  (vgl.  Abschnitt  über  Therapie)  hat  man  im  Müzblute  bereits 
Schizonten  und  Gameten  gefunden,  wo  die  sorgsamste  Untersuchung  des  peripheren 
Blutes  keine  Parasiten  ergeben  hatte  (Schaudinn,  Ziemann.)  Der  auf  sich  selbst 
angewiesene,  mit  großer  Verantwortung  belastete  Tropenarzt  wird  nur  im  äußersten 
Notfall  und  mit  größter  Vorsicht  und  peinlicher  Asepsis  die  Punktion  mit  dünner 
Kanüle  bei  halber  Seitenlage  des  Patienten  ausführen.  Nach  der  Punktion  wird  man 
eine  Eisblase  auf  die  Müzgegend  legen,  um  Nachblutungen  zu  vermeiden.  Alle 


Malaria. 


457 


Punktionen  bei  Blutern  sind  überhaupt  kontraindiziert.  Osler  sah  einen  Fall  von 
innerer  Verblutung  nach  Milzpunktion. 

Verf.  erlebte  einen  Fall  in  Kamerun  bei  einem  englischen  Offizier,  der  bereits 
18  Jahre  in  Indien  gelebt  hatte,  stets  etwas  blaß  war,  aber  trotz  seines  erheblichen  Milz- 
tumors angebUch  stets  vollkommen  gesund  war.  Derselbe  wird  des  Morgens  vor  seinem 
Bette  liegend,  mit  Schaum  vor  dem  Munde,  von  epileptiformen  Krämpfen  geschüttelt, 
gefunden.  Völlige  Bewußtlosigkeit,  steigendes  Fieber  bis  43"  V.  Aus  äußeren  Gründen 
Milzpunktion  nicht  möglich,  trotzdem  1  '/2  g  Chinin  intramuskulär,  nach  2  Stunden,  da 
Zustand  sich  nicht  bessert,  1  g  endovenös.  Am  Abend  Exitus.  Hirnkapillaren  strotzend 
gefüllt  mit  zerfallenen  Teilungsformen  der  Perniciosaparasiten.  In  der  Milz  wenige 
Gameten  und  Scbizonten.  Gerade  in  solchem  Falle  würde  eine  Milzpunktion  durchaus 
mdiziert  gewesen  sein.  Möglich,  daß  auch  in  diesem  Falle,  falls  der  Patient  am  Leben 
geblieben  wäre,  die  Parasiten  im  peripheren  Blute  aufgetreten  wären. 

Bei  negativem  Befunde,  insbesondere  wenn  schon  Chinin  ohne  genügende 
Wirkung  gegeben  war,  kann  man  versuchen,  durch  Schwitzbäder,  bzw.  kalte  Duschen 
etc.  einen  Übertritt  der  Parasiten  ins  periphere  Blut  zu  erzielen.  Höchste  Vorsicht 
ist  dabei  nötig  (vgl.  Therapie). 

b)  Durch  Fund  von  Pigment.    Vgl.  auch  patholog.  Anatomie. 

Die  Anwesenheit  von  großen  pigmentierten  mononukleären  Leukocyten 
spricht  für  Malaria.  Man  findet  diese  pigmenthaltigen  Leukocyten  besonders  im  Fieber- 
abfalle. Die  pigmenthaltigen  Leukocyten  können  im  peripheren  Blute  äußerst  spär- 
lich gewesen  sein,  während  sie  sich  bei  der  Sektion  in  der  Milz  in  ungeheuren 
Mengen  finden. 

Die  Menge  des  Pigments  im  Leukocyten  ist  verschieden.  Oft  sind  ziemlich  reichliche 
Pigmentkörnchen  von  wechselnder  Stärke,  zuweilen  nur  wenige  Körnchen  von  beinahe 
staubförmiger  Beschaffenheit  vorhanden. 

Vor  Verwechslung  mit  Verunreinigungen  oder  mit  Granulationen  der  Leuko- 
cyten schützt  die  Untersuchung  mit  dem  Polarisationsapparat,  da  nach  der 
schönen  Entdeckung  vohSchaudinn  dasPigment  der  Malariapara- 
siten doppelbrechend  ist. 

Bei  gekreuzten  Nicols  leuchtet  das  Pigment  prachtvoll  aus  dem  vollkommen 
dunklen  Leukocytenleibe  hervor.  Man  kann  mit  dem  Zeichenapparat  auf  diese  "Weise 
reine  Pigmentbilder  entwerfen,  wenn  man  mit  weißer  Tusche  auf  schwarzem  Papier 
die  Konturen  der  Pigmentkörner  nachzieht.  Dreht  man  dann  das  Prisma,  so  kann 
man  in  diese  Pigmentbilder  das  Farbenbild  eintragen.  Natürlich  muß  man  stärkste 
künstliche  Beleuchtimg  für  das  Mikroskop  verwenden  und  selbst  im  Dunkeln  sitzen. 
Freies  Pigment  dürfte  im  Plasma  des  Blutes  raiki  oskopisch  sich  nicht  diagnostizieren 
lassen.    (Vgl.  über  Pigment  auch  Abschnitt  Patholog.  Anatomie.) 

Es  ist  außerdem  nicht  zu  vergessen,  daß  auch  bei  Rekurrens  pigmenthaltige 
Leukocyten  auftreten.  Die  Zahl  der  Leukocyten  ist  bei  Rekurrens  indeß  beträcht- 
lich gesteigert  und  sinkt  während  der  Apyrexie  (Laptschinsky). 

c)  Aus  dem  Leukocytenbefunde. 

In  normalem  Blute  finden  sich  die  Leukocyten  durchschnittlich  in  annähernd 
konstanten  A^erhältnissen. 

a)  Die  polymorphkernigen  (polynukleären)  Leukocyten  betragen  65 — 75  "/o, 

b)  Lymphocyten  10 — 25  "/o, 

c)  großen  mononukleären  Leukocyten  5 — 10%, 

d)  eosinophilen  Leukocyten  2 — 4%. 
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Die  Lymphocytea  zeigen  das  am  meisten  wechselnde  numerische  Verhalten 
unter  den  Leukocyten  entsprechend  der  Nahrungsaufnahme. 

Während  des  Malariaanf alles  ist,  wie  wir  bereits  sahen,  die 
Zahl  der  gesamten  Leukocyten  im  peripheren  Blute  etwas  ver- 
mindert (Hypoleukocytose)  (Hirschfeld). 

Dagegen  sind  die  großen  mo  nonukleäre  n  Leukocyten  bei 
Malaria  relativ  vermehrt,  so  daß  sie  bis  15  bzw.  20%,  ja  nach 
Stephens  bis  ev.  40^/0  aller  Leukocyten  ausmachen.  Zeigen  sich  die- 
selben bis  auf  ungefähr  15  °/o  der  Gresamtzahl  der  Leukocyten  erhöht,  so  wäre  Malaria 
wahrscheinlich.  Vgl.  indeß  Abschnitt  über  Leukocyten  (Kap.  AUgem.  Pathologie). 
Nur  bei  Masern  und  Pocken,  die  ja  leicht  von  Malaria  zu  imterscheiden  sind,  kommt 
es  ebenfalls  zu  erheblicher  Vermehrung  der  großen  mononukleären  ZeUen.  Bisweüen 
findet  sich  nach  Daniels  die  absolute  Vermehrung  dieser  Leukocyten  im  peripheren 
Blute  noch  Monate  nach  einem  Fieberanfalle,  jedenfalls  fast  immer  noch  nach  einem 
Monate.  Chinin  übte  darauf  keinen  Einfluß  aus.  Bei  wirklicher  Heilung  infolge 
energischer  Chininbehandlung  konnte  Verf.  das  nicht  bestätigen.  Eine  sehr  erheb- 
liche Leukocytose,  bis  30000  im  cbmm  findet  sich,  nach  Manson  und  Roberts 
nur  bei  Perniciosa  mit  Grehirnsymptomen. 

Bei  tiefliegenden  Abszessen  wie  Leberabszeß  und  Perityphli- 
tis kommt  es  zu  einer  absoluten  Vermehrung  der  Leukocyten  über- 
haupt und  zu  einer  relativen  Vermehrung  der  polymorphkernigen 
Leukocyten,  ebenso  bei  Pneumonie.  In  einem  Falle  von  Perityphlitis,  wo 
erst  auf  Malaria  gefahndet  wurde,  war  die  Vermehrung  der  polymorphkernigen 
Leukocyten  so  ausgesprochen,  daß  schon  deswegen  die  Diagnose  Perityphlitis  auf- 
recht erhalten  wurde. 

Es  kam  zur  Operation,  welche  nach  reicher  Eiterentleerung  und  Entfernung  des 
Wurmfortsatzes  schnelle  Heilung  herbeiführte.  Hunt  beschreibt  einen  ähnlichen  Fall, 
ßelative  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  ist  für  Malaria  nicht  charakteristisch.  Sie 
findet  sich  nach  Hirschfeld  zuweilen  bei  Scarlatina,  ferner  in  den  meisten  Fällen  von 
Ankylostomumkrankheit,  in  Kamerun  mehrfach  auch  bei  ßeriberi,  ferner  bei  Filariasis, 
Bilharziakrankheit,  Trichinosis  und  besonders  bei  Piroplasmose  der  Esel. 

Bei  dem  Zählen  der  verschiedenen  Leukocyten  muß  man  die  Ecken  der  Prä- 
parate mit  zur  Zählung  benutzen,  da  sich  in  den  Ecken  die  weißen  Blutkörperchen 
am  meisten  ansammeln.  Am  besten  bedient  man  sich  besonderer  Mischpipetten  für 
weiße  Blutkörper. 

d)  Durch  das  angebliche  Aggiutiuationsvermögen  des  Ma- 
lariablutes. 

Während  bei  der  akuten  Infektion  in  der  ganz  überwiegenden  Mehrzahl  der 
Fälle  fast  stets  eine  sichere  Diagnose  durch  den  Parasitennachweis  gelingt,  ist  dies, 
wie  wir  sahen,  im  Latenzstadium  der  Malaria  durchaus  nicht  immer  möglich.  Es 
wäre  daher  sehr  erwünscht,  ein  sicheres  diagnostisches  Hilfs- 
mittel zur  Erkennung  der  latent en  Malariainfektion  zu  haben.  Das 
Verhalten  der  Leukocyten  ist  für  dieselbe,  wie  wir  sahen,  doch  nicht  genügend 
charakteristisch. 

Lo  Monaco  und  Panichi  gaben  nun  an,  daß  das  Serum  von  Malariakranken, 
mögen  sie  an  Tertiana,  Quartana,  oder  Perniciosa  leiden,  die  roten  Blutkörper 
anderer  Malariker  agglutiniert.  und  ebenso  auch  die  von  gesunden  Menschen.  Dies 
Agglutinationsvermögen  sollte  sich  bereits  in  den  letzten  Tagen  der  Inkubation  vor 
den  ersten  FieberanfäUen  zeigen,  um  erst  mit  der  völligen  Heilung  zu  verschwinden. 
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Grixoni  kam  zu  denselben  Resultaten,  fand  aber  dasselbe  Agglutinationsver- 
mögen  auch  im  Blute  von  Typhuskranken. 

Nach  AscoLi  kann,  wie  übrigens  schon  Grünbaum  und  Donath  nachgewiesen, 
auch  das  Blut  von  normalen  Personen  in  schwachem  Grade  agglutinieren  und  zwar 
sowohl  die  eigenen  als  auch  die  roten  Blutkörper  anderer  gesunder  Personen.  Durch 
Untersuchungen  von  Capograssi  wissen  wir,  daß  auch  das  Serum  von  Leuten  mit 
Anämie  z.  B.  infolge  von  Ankylostomum,  Chlorosis,  malignen  Tumoren,  primären 
Anämien,  Tuberkulose,  Syphilis,  Purpura  haemorrhagica,  Nephritis,  Enteritis  agglu- 
tinierende Kraft  hat. 

Lo  Monaco  und  Panichi  fanden  später  das  Agglutinationsvermögen  auch  im  Serum 
von  Kranken  mit  Icterus  febrilis,  Pneumonie,  Pleuritis,  Endokarditis,  Leukämie,  Diabetes, 
Puerperalfieber  und  sekundärer  Anämie. 

Novi  und  Meeuzzi  fanden  auch  im  Blute  von  hungernden  oder  ermüdeten  Leuten 
agglutinierende  Eigenschaften.  Lo  Monaco  und  Panichi  blieben  trotzdem  bei  der  Be- 
hauptung, daß  nur  das  Serum  der  Malariker  bei  einer  Verdünnung  von  1  :  5  und  weniger 
mit  physiologischer  Kochsalzlösung  seine  spezifische  Agglutinationskraft  behält,  und  daß 
der  Zusatz  von  Chinin  zu  dem  Malariaserum  die  Agglutination  aufheben  würde. 

Nach  Capograssi  wirkt  indessen  auch  Serum  von  Nichtmalarikern  in  dieser 
Verdünnung  agglutinierend,  und  ist  Chininzusatz  nicht  imstande,  die  Agglutination 
aufzuheben. 

Bisher  hat  also  das  angebliche  Agglutinationsvermögen  des  Serum  von 
Malarikern  auf  die  roten  Blutkörper  gesunder  Menschen  noch  keine  diagnostische 
Bedeutung  erlangen  können.  Erwähnt  sei  noch,  daß  nach  Capograssi  die  Agglu- 
tination (Zusammenklumpung  der  roten  Blutkörper)  ganz  imabhängig  ist  von  der 
Koagulation  des  Blutes,  und  auch  in  defibriniertem  Blute  und  bei  roten  Blutkörpern, 
welche  in  physiologischer  Kochsalzlösung  gewaschen  sind,  erzielt  werden  kann. 

Auch  die  Versuche  Celli's,  Casagrandi's  und  Carducci's,  spezifische 
Hämolysine  zu  diagnostischen  Zwecken  zu  finden,  blieben  bis  jetzt  ohne  prak- 
tisches Resultat. 

e)  durch  Agglutination  der  Malaria-Sporozoiten. 

Weniger  von  praktischem  als  von  wissenschaftlichem  Interesse  ist  bis  jetzt 
eine  Mitteilung  von  Stephens  und  Christophers,  welche  bei  Zusatz  von  normalem 
menschlichen  Serum  in  einer  Verdünnung  von  1 :  5  und  bei  Zusatz  von  Serum 
eines  Malarikers  noch  in  der  Verdünnung  von  1 :  15  eine  Agglutination,  der  aus  den 
Giftdrüsen  des  Anopheles  stammenden  Malariasporozoiten  beobachteten.  Danach 
wirkte  also  das  Serum  des  Malarikers  dreimal  so  stark  agglutinierend  auf  die  Sporo- 
zoiten  wie  das  normale.    Nachprüfungen  scheinen  noch  nicht  gemacht  zu  sein. 

f)  durch  Auftreten  von  spezifischen  Präzipitinen  oder  Koa- 
gulinen. 

Nachdem  man  gefunden,  daß  im  bakteriziden  Immunserum  Stoffe  auftreten, 
welche  Niederschläge  in  der  filtrierten  Kulturflüssigkeit  hervorrufen,  und  daß  z.  B. 
das  Serum  eines  gegen  Typhus  immunisierten  Tieres  im  keimfreien  Filtrat  einer 
Typhusbouillonkultur  einen  Niederschlag  erzeugen  kann,  lag  es  nahe,  im  angeblichen 
Malariaimmun serum  nach  eben  solchen  spezifischen,  präzipitierenden  Stoffen  zu  suchen. 

Dies  war  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als,  wie  wir  eben  sahen,  die  Aggluti- 
nation als  diagnostisches  Mittel  für  die  Malaria  keine  Verwendung  finden  konnte. 
Ich  stellte  daher  folgenden  Versuch  an. 
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1.  Das  Serum  des  Negers,  welcher  früher  auf  experimentelle  Malariaimpfung  nicht 
reagiert  hatte,  und  auch  bei  wiederholten  Blutuntersuehungen  keine  Parasiten  gezeigt 
hatte  (Milzpunktion  wurde  nicht  vorgenommen,  da  kein  Milztumor  vorhanden  war),  wurde 
gemischt  mit  dem  Serum  eines  eben  aus  Europa  kommenden  Mannes,  der  noch  kein 
Chinin  genommen  hatte  und  als  malariafrei  zu  betrachten  war  und  zwar  im  Verhältnis 
von  1:4,  2:4,  3:4,  4:4.  4:3,  4:2,  4:1.    Eine  Trübung  fand  nicht  statt. 

2.  Derselbe  Versuch  fand  statt  in  demselben  Mischungsverhältnis  mit  dem  Serum 
des  scheinbar  immunen  Negers  und  dem  Serum  eines  perniciosakranken  Negerkindes,  eben- 
falls ohne  Resultat.    Indeß  sollen  die  Versuche  noch  fortgesetzt  werden. 

g)  Basophile  Körnung  (Körnige  Degeneration).  Polychroma- 
tophilie  (Kary ochromatophilie). 

Aus  der  Verminderung  der  roten  Blutzellen  und  dem.  Auftreten  von  Makro- 
und  Mikrocyten  usw.  kann  man  keinen  Schluß  auf  das  Bestehen  von  Malaria- 
infektion ziehen,  da  diese  Symptome  sich  auch  bei  anderen  Blutkrankheiten  finden. 
Dagegen  lenkt,  wie  erwähnt,  die  basophile  Körnung  der  roten  Blutzellen  in  Malaria- 
gegenden bei  Patienten,  welche  schon  an  Malaria  litten,  bzw.  bei  bis  dahin  angeblich 
gesunden  den  Verdacht  auf  latente  Malaria,  ebenso  stärkeres  Auftreten  von  Polychro- 
matophilie,  auch  ohne  daß  Malariaparasiten  vorhanden  sind.  Ich  sah  die  Basophilie 
bei  solchen  Leuten  nach  energischer  Chininisierung  stets  schwinden,  während  die 
Polychromatophilie  sich  im  Blute  noch  etwas  länger  behaupten  konnte.  Man  wird 
daher  die  betreffenden  Patienten  einer  genauen  Beobachtung  und  sorgfältigen  Pro- 
phylaxe unterwerfen.  Bezüglich  der  Isotonie  (Herabsetzung  des  G-efrierpunktes),  Ver- 
änderung des  spezifischen  Gewichtes  des  Blutes  usw.  vgl.  Allgem.  Pathologie  der 
Malaria. 

B)  Klinische  Diagnose. 

Man  stellt  dieselbe  aus  dem  klinischen  Befunde  und  aus  der  Art  der  Chinin- 
wirkiing.  Indeß  kann  es  bei  positiver  Chininwirkung  sich  auch  um  eine  andere 
Erkrankung  gehandelt  haben,  die  eben  ganz  unabhängig  von  dem  Chinin  zur  Heilung 
gelangte.  Umgekehrt  kann  man  aus  der  Nichtwirkung  von  Chinin,  falls  dasselbe 
tagelang  hintereinander  zur  richtigen  Zeit  in  wirksamen  Dosen  von  mindestens  1  g 
und  in  schweren  Fällen  von  2  g  gegeben  wurde,  schließen,  daß  es  sich  nicht  um 
Malaria  gehandelt  hat. 

Nach  Laveran  ist,  wenn  nach  4tägiger  Chiningabe  ä  1,5 — 2,0  das  Fieber 
nicht  gewichen  ist,  keine  Malaria  anzunehmen.  Diese  Angabe  trifft  für  schwere 
tropische  Fieber  nicht  ganz  zu,  wenn  es  sich  um  eingewurzelte,  schlecht  oder  gar 
nicht  behandelte  Fälle  handelt  mit  gleichzeitigem  Auftreten  von  Gametocyten. 

Wie  SfiGAHD  aus  Madagaskar  berichtet,  beginnen  dort  die  Malariafälle  meistens  als 
Remittens  oder  Continua,  um  in  diesem  Stadium  6 — 7  Tage  zu  verharren  und  dann  erst 
den  Tertiantypus  anzunehmen.  Das  Chinin  sollte  auf  die  Anfangsstadien  der  Malaria- 
infektion dort  nur  geringen  Einfluß  üben !  Vgl.  die  früheren  Angaben  über  Kameruner 
Perniciosa. 

Die  klinische  Diagnose  der  typischen,  also  intermittierend 
verlaufenden  Tertiana  simplex  und  Quartana  bzw.  Quartana  dupli- 
cata  dürfte  leicht  sein,  da  keine  anderen  Krankheiten  längere  Zeit 
hindurch  einen  solchen  eigenartigen,  intermittierenden  Fieber- 
typus zeigen,  beginnend  mit  Frost,  Hitze  und  Schweiß.  Handelt  es 
sich  um  Quotidianfiebertypus,  bedingt  durch  Tertiana  duplicata  oder  Quartana  tri- 
plicata,  können  schon  eher  Verwechslungen  mit  anderen  fieberhaften  Erkrankungen 
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vorkommen,  wenn  keine  Blutuntersuchungen  vorliegen.  Insbesondere  pyämische 
Prozesse  können  auch  in  Vormittags-  oder  frühen  Nachmittagsstunden  Fieber  ver- 
anlassen, also  zu  Tageszeiten,  in  denen  auch  die  Malariaanfälle  am  häufigsten,  sind. 

Irreguläre,  ohne  Frost  beginnende  Fieber  können  bei  Leuten  vorkommen,  die 
lange  au  Tertiana  simplex  oder  Quartana  litten  und  nie  ordentlich  behandelt  sind. 
Bei  diesen  muß  der  Milztumor  und  die  dann  meist  bestehende  Anämie  den  Verdacht 
auf  Malaria  lenken. 

Milztumor  findet  sich  bei  allen  ausgesprochenen  Fällen  von  Tertiana  oder 
Quartana  und  ist  daher  ein  wichtiges  diagnostisches  Hilfsmittel,  wenn  es  sich  um 
Erkrankungen  in  einer  Malariagegend  handelt.  An  und  füi-  sich  ist  Milztumor  nicht 
für  Malaria  allein  charakteristisch,  auch  nicht  Herpes. 

Schwieriger  ist  manchmal 

die  klinische  Diagnose  der  Perniciosa,  insbesondere,  wenn  es  sich 
um  irreguläre  Fieber  handelt.  Die  von  Marchiafava  und  Bignami  zuerst  be- 
schriebene Kurve  der  Tertiana  maligna  oder  estivo-autumnalis  kann,  wie  wir  sahen, 
zuweilen  auch  sehr  verwischt  sein. 

Das  häufige  Fehlen  des  Froststadiums,  die  lange  Dauer  des  Fieberanfalls,  die 
Kürze  der  ApjTexie,  welche  manchmal  kaum  angedeutet  ist,  der  häufiger  fehlende 
Nachweis  eines  Milztumor  vermehren  noch  die  Schwierigkeiten  der  klinischen 
Diagnose.  (Vgl.  außerdem  die  bereits  erwähnten  Resultate  Ruge's,  betr.  fehlerhafte 
Temperaturmessungen.) 

Bei  Rezidiven  kann  es  indeß  auch  in  Gegenden  mit  schwerster  Perniciosa  zu 
äußerst  regelmäßigen  Fiebern  mit  steilen  Kurven  kommen,  genau  wie  bei  Tertiana 
simplex  und  du  plicata. 

Die  Diagnose  der  Malariakachexie  Avird  sich  auch  bei  Fehleu  von 
Parasiten  im  peripheren  Blute  stellen  lassen  bei  einem  Patienten  mit  kachektischem 
Aussehen,  welcher  in  einer  Fiebergegend  war  und  eine  ungezählte  Menge  von 
Fiebei'u  hinter  sich  hat,  auch  Milz  und  Lebertumor,  sowie  die  Zeichen  der  sekun- 
dären Anämie  aufweist. 

Diiferentialdiagnose. 

Die  außerordenthche  Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Sj^mptome  der  Malaria, 
welche  fast  das  ganze  Gebiet  der  inneren  Medizin  in  gewisser  Hinsicht  umfassen 
kann,  macht  die  Ditferentialdiagnose  manchen  anderen  Krankheiten  gegenüber  nicht 
immer  leicht.  Dies  insbesonders,  wenn  Parasiten  momentan  im  peripheren  Blute 
nicht  zu  entdecken  sind,  und  wir  schnell  therapeutisch  handeln  müssen. 

Unter  den  Krankheiten,  welche  mit  Malaria  speziell  verwechselt  werden 
können,  nenne  ich  zunächst: 

Eiterungsprozesse,  bei  denen  es  noch  nicht  zur  Lokalisation  gekommen 
ist,  wie  Pyämie,  Puerperalfieber,  Osteomyelitis,  Septikämie,  Endokarditis  ulcerosa, 
Pyelitis,  Paranephritis,  Perityphlitis. 

Ich  habe  dieselben  in  den  Tropen  bei  Europäern  genau  so  beobachtet,  wie  in  Europa. 
Alle  diese  Erkrankungen  können  zum  Teil  deutlich  intermittierenden  Fiebertypus  zeigen 
mit  Frost,  Hitze  und  Schweiß,  auch  Milztumor  aufweisen.  Lehrreich  war  noch  kürzlich  ein 
Fall  von  akut  verlaufender  puerperaler  Sepsis  in  Kamerun  mit  fast  völligem  Mangel  deutlich 
puerperaler  Symptome.  Das  klinische  Bild  erinnerte  außerordentlich  an  Malaria  perniciosa. 
Auch  Milztumor  war  vorhanden.  Ford  operierte  sogar  einmal  eine  angebliche  Perityphlitis, 
die  sich  nachher  als  Perniciosa  herausstellte  und  beobachtete  noch  4  ähnliche  Fälle. 

Leberabszeß.  Daß  Fälle  von  Leberentzündung  bzw.  Leberabszeß  mit  der 
falschcQ  Diagnose  Malaria  in  Zugang  kommen,  ist  nicht  selten.    Verf.  erinnert  sich 
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zweier  solcher  Fälle,  wo  die  Patienten  wochenlang  vorher  Chinin  in  größten  Mengen 
wegen  angeblicher  Malaria  genommen  hatten.  Sorgfältige  Blutkontrolle  oder  eine 
Probepunktion  der  Leber  müssen  bei  Zeiten  die  Diagnose  sichern,  um  nicht  durch 
nutzloses  "Warten  ein  Menschenleben  zu  gefährden.  Alle  die  klassischen  Symptome 
der  Leberentzündung  bzw.  eines  Abszesses  können  ganz  gegen  die  Angaben  der 
Lehrbücher  auch  felilen.  Die  Diagnose  wird  dann  noch  schwieriger,  wenn  Misch- 
infektion von  Leberabszeß  mit  Malaria  vorliegt.  Beispiel: 

Pflanzer  F.  aufgenommen  1899  im  Kameruner  Regierungshospital,  seit  über  1  Jahr 
in  den  Tropen,  mit  denkbar  geringem  Komfort  in  ungesunder  Pflanzung  im  Kamerun- 
gebirge lebend,  hat  seit  einigen  Wochen  Diarrhöe,  sonst  keine  Beschwerden.  Colon 
ascendens  etwas  verdickt,  Leber  2  Finger  den  Rippenbogen  überragend,  nicht  druck- 
empfindlich, leichter  llilztumor,  grauer  fahler  Teint.  Allgemeinbefinden  angeblich  aus- 
gezeichnet, angeblich  starker  Appetit  (Verlangen  nach  einem  großen  Beefsteak).  Im  Blute 
kleine  und  mittelgroße  Perniciosaparasiten.  Temperatur  37,8.  Am  anderen  Morgen 
plötzlich  Exitus  durch  Herzlähmung.  Bei  der  Sektion  ein  sehr  großer  Leberabszeß  von 
dem  Volumen  einer  großen  Sektflasche,  mit  zottigen  Wänden,  ausgestopft  mit  Amoeben. 
Im  Dickdarm  alte,  vernarbte  und  frische  Dysenteriegeschwüre. 

Meistens  wird  außerordentliche  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  und  Aufstoßen, 
schneller  Kräfteverfall,  Druckempfindlichkeit  und  spontane  Schmerzhaftigkeit  der 
Lebei'gegend ,  Oberflächlichkeit  der  Atmung,  Schmerzen,  ausstrahlend  nach  den 
Schultern,  besonders  der  rechten,  vor  allem  auch  das  Auftreten  pleuritischer  Er- 
scheinungen an  Leberentzündung  bzw.  Abszeß  denken  lassen.  Wenn  auch  zweifel- 
los bei  Leberabszeß  die  erwähnten  Symptome  zeitweise  nachlassen  können,  um  ver- 
stärkt wiederzukehren,  ist  dieses  ev.  intermittierende  Verhalten  doch  nie  so  ausge- 
sprochen wie  bei  den  Symptomen  der  Malaria. 

Bei  deutlicher  Leberentzündung  bzw.  Abszeß  kommt  es  ferner,  wie  ich 
bisher  in  allen  Fällen  gefunden,  zu  einer  im  Vergleich  mit  der  Malaria  so  hoch- 
gradigen Leukocytose,  Vermehrung  der  polymorphkernigen  Leukocyten,  daß  dies 
direkt  differentialdiagnostisch  zu  verwerten  ist.  (Vgl.  Leukocytenbefimde  bei  Malaria.) 

Tuberkulose,  insbesondere  Miliartuberkulose,  kann  klinisch  außerordentlich 
an  Malaria,  insbesondere  Perniciosa  erinnern. 

Verf.  verlor  einen  Kollegen,  Regierungsarzt  in  Kamerun,  dessen  Miliartuberkulose 
anfangs  ganz  unter  dem  klinischen  Bilde  einer  schweren  Tertiana  perniciosa  verlief,  um 
erst  einige  Tage  vor  dem  Tode  gänzlich  unregelmäßigen  Fiebertypus  anzunehmen.  Auch 
bestand  erheblicher  Milztumor,  indeß  hatte  die  Blutuntersuchung  schon  vorher  Malaria 
ausgeschlossen.  Der  Gresamthabitus.  das  Fehlen  von  Milztumor  bei  gewöhnlicher  Tuber- 
kulose, die  Wirkungslosigkeit  des  Chinins,  der  physikalische  Befund  über  den  Lungen 
wird  Malaria  ausschließen.  Ceaig  sah  bei  über  150  kranken  amerikanischen  Soldaten, 
die  als  augeblich  Tuberkulöse  und  chronisch  Dysenteriekranke  etc.  von  den  Philippinen 
als  Invalide  zurückgeschickt  wurden,  als  einzige  ■wirkliche  Ursache  ihrer  Erkrankung  die 
Perniciosa  bzw.  Tertiana.  Ein  äußerst  schlagender  Beweis  für  die  Wichtigkeit  der 
Differentialdiagnose. 

Pneumonia  fibrinosa  dürfte  wegen  des  charakteristischen  Sputums  und 
des  physikalischen  Befundes  sich  von  Malai'iapneumonien  (vgl.  diese)  unterscheiden 
lassen,  auch  wenn  es  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  zu  intennittierendem,  also 
atypischem  Fieber  verlaufe  gekommen  ist. 

Typhus  abdominalis,  Paratyphus,  Colibacillosen. 

Typhus  abdominalis  kann,  wenn  der  Fall  im  Stadium  der  steilen  Kurven 
in  Zugang  kommt,  an  Malaria  denken  lassen.  WiDAL'sche  Probe,  bzw.  Benutzung 
des  FiCKEE'schen  Typhusdiagnostikums  muß  die  Diagnose  sichern.    Das  FiCKER'sche 
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DiagriostLkum  ist  auch  in  den  Tropen  brauchbar.  Auch  mit  Mischinfektion  ist  zu 
rechnen.    Vgl.  den  Leukocytenbefund  im  Abschnitt  „Diagnose". 

Bei  der  Verbreitung,  welche  noch  immer  der  Begriif  des  sog.  „Malariatyphoids'' 
hat,  sei  im  folgenden  eine  tabellarische  Zusammenstellung  Mannaberg's  nach 
FiLiPPO  Rho  für  die  Differentialdiagnose  der  beiden  Krankheiten  Malaria  und 
Typhus  -wiedergegeben. 

Malaria  typhosa.  Ileotyphus. 


Beginn  häufig  intermittierend. 
Die  Remissionen  sind  sehr  unregel- 
mäßig. 

Die  Temperatur  kann  schon  vom  ersten 
Tage  ab  40*'  erreichen. 

Kopfschmerz  ist  im  Beginn  selten  (?  V.), 
hat  pulsierenden,  neuralgischen  Charakter, 
und  wechselt  bez.  des  Sitzes  und  der 
Intensität. 

Auge  ist  trübe,  von  Beginn  an  subikte- 
risch. 

Gesicht  zeigt  stiiporösen  Ausdruck. 
Zunge  ist  trocken.  Belag  der  Zähne  soll 
wenig  hervortreten. 

Geruch  des  Atems  ekelerregend  ! 

Delirium  kann  von  Beginn  an  bestehen 
und  kehrt,  wie  die  Steigerung  der  Tempe- 
ratur und  die  entsprechenden  Symptome, 
sprungweise  wieder,  kann  auch  anderen 
schweren  Symptomen  Platz  machen. 

Bestehen  Lungenkongestionen ,  so 
brechen  die  Symptome  plötzlich  hervor; 
die  Lungenherde  wechseln  den  Platz,  be- 
treifen bald  den  einen,  bald  den  anderen 
Lappen.  Sie  können  vergehen  und  in  ver- 
änderter Intensität  wiederkehren.  Dys- 
pnoe sehr  deutlich. 

Meist  Unruhe. 

Meteorismus,  Ileocöcalgurren  können 
anfallsweise  kommen.  Diarrhöen  sind  ge- 
ring oder  fehlen,  haben  auch  (meist)  nicht 
denselben  Charakter  wie  jene  des  Typhus. 

Leberanschoppung  ist  häiifig;  deutlich 
subikterisches  Kolorit,  oft  leichter  Ikterus. 

Hat  keinen  bestimmten  Reberverlauf. 

Die  Krankheit  ist  eine  ländliche,  fällt 
zusammen  mit  Malariaendemie,  hat  meist 
nicht  epidemischen  Charakter. 


Beginn  remittierend. 

Die  Remissionen  regelmäßig  morgens ; 
die  Temperatur  steigt  abends  gewöhnlich 
um  2^  an,  fällt  am  nächsten  Morgen  um 
1^  ab  usw. 

Die  Temperatur  erreicht  40 "  erst  am 
3.  bis  4.  Tage. 

Kopfschmerzen  bestehen  von  Beginn 
an  dauernd  in  der  Stirne.  und  sind  von 
drückendem  Charakter. 

Auge  im  ersten  Stadium  glänzend. 

Dieselben  Symptome  stark  entwickelt. 

Geruch  des  Atems  nach  Mäusenestern. 

Das  Delirium  tritt  erst  bei  vorge- 
schrittener Krankheit  hervor,  ist  anhaltend 
und  wechselt  nur  an  Intensität. 


Lungenkongestionen  entwickeln  sich 
langsam,  sind  stets  hypostatisch  (hinten 
unten),  Dyspnoe  weniger  stark  und  später 
erscheinend,  mehr  von  den  abdominalen 
Verhältnissen  (Meteorismus  usw.)  ab- 
hängig. 

Schlaffheit,  Prostration,  Stupor  vor- 
megend. 

Meteorismus,  Gurren,  Diarrhöe  ent- 
stehen langsam  und  entwickeln  sich  zu 
hohen  Graden. 

Leberanschoppung  weniger  deutlich, 
kein  Ikterus. 

Besitzt  (meist)  einen  charakteristischen 
Pieberverlauf. 

Die  Krankheit  ist  häufig  epidemisch, 
meist  in  Städten  vorkommend. 
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Mallafiebei',  welches  zweifellos  einen  viel  größeren  Verbreitungsbezirk  hat, 
als  früher  angenommen  wurde,  und  welches  Verf.  auch  in  Kamerun  gefunden  hat, 
■wird  ohne  eine  Blutuntersuchung  häufig  mit  Malaria  verwecliselt  werden,  um  so 
mehr,  als  es  dabei  auch  zu  Milztumor  kommen  kann.  Bez.  Serumreaktion  auf  den 
Bacillus  melitensis  vgl.  Bd.  II.  Zu  der  Kategorie  der  Maltafieber  sind  wahrscheinlich 
auch  Krankheitsbüder  zu  rechnen,  wie  sie  von  Tkiantapyllides  und  anderen 
beschrieben  sind. 

Rousseau  beobachtete  in  China  eine  Epidemie,  die  anfangs  an  Malaria  erinnerte, 
ausgezeichnet  durch  lange  Dauer  des  Fiebers,  fast  voUkommnes  Fehlen  aller  sonstigen 
Malariasymptome,  Mißverhältnis  zwischen  Puls  und  Temperatur,  indem  der  Puls  kräftig  blieb 
und  nicht  über  70  hinausging,  sogar  nicht  über  80.  wenn  die  Temperatur  39,5  betrug, 
ferner  ausgezeichnet  durch  seine  Gutartigkeit  und  seine  Widerstandsfähigkeit  gegen  Chinin. 

Mit  der  Malaria  zusammengeworfen  sind  auch  noch  vielfach  eine  Anzahl  von 
Fiebern,  welche  in  verschiedeneu  tropischen  Gegenden  bestimmte  Namen  erhalten 
haben,  wie  Hongkong-,  Shanghai-,  low  fever,  „Gupta",  „Purna"  und  „Chandra"  im 
östlichen  Bengalen,  ferner  biliöses  remittierendes  Tropenfieber,  hyperpj^retisches 
Fieber,  „Continuous  fever". 

Dieselben  haben  zweifellos  nichts  mit  Malaria  zu  tun,  und  es  verbergen  sich  dahinter 
verschiedene  Krankheitsprozesse  wie  Typhus,  Kolibazillose,  Maltafieber,  Denguefieber, 
Insolation  etc.  Die  nächsten  Jahre  werden  die  Zahl  dieser  besonderen  Fieberformen 
immer  mehr  zusammenschrumpfen  lassen,  je  mehr  die  Technik  der  Blutuntersuchung  und 
der  bakteriologischen  Forschung  Allgemeingut  der  Tropenärzte  wird. 

Meningitis  kann  verwechselt  werden  mit  Perniciosa  mit  meningitischen 
Symptomen.  Die  Jahreszeit,  das  Fehlen  von  Meningitis  in  der  Umgebung,  vorher- 
gegangene Malariaanfälle,  ev.  ebenfalls  mit  cerebralen  Symptomen,  sind  in  Rechnung 
zu  ziehen. 

Natürlich  kann  es  auch  zu  Mischinfektionen  kommen,  besonders  bei  der  chronisch 
verlaufenden  Meningitis  tuberculosa.  Wenn  bei  Fehlen  von  Malariaparasiten  trotz 
Chinin  die  Krankheit  ihren  weiteren  Verlauf  nimmt,  werden  wir  mit  Meningitis  zu 
rechnen  haben. 

Tetanus.  Verf.  hatte  1903  einen  Patienten  erhalten  aus  dem  Süden  Kameruns  mit 
der  Diagnose  „Malaria".  Anamnese  und  ein  minimaler  Grad  von  Milztumor  konnten  ev. 
darauf  schließen  lassen.  Man  beschrieb  bekanntlich  eine  Malaria  tetanica.  Die  Permanenz 
der  schweren  und  typischen,  von  der  Kaumuskulatur  ausgehenden  und  später  aufNacken- 
und  Rückenmuskulatur  übergehenden  Krampfanfälle,  der  stets  negative  Blutbefund  sicherten 
die  Diagnose  Tetanus  gravis.  Heilung  durch  BEHRiNG'sches  Serum.  In  der  Rekonvales- 
zenz nach  Chinin  Schwarzwasserfieber,  während  dessen  keine  Perniciosaparasiten  gefunden 
werden  konnten.  Bekanntlich  kann  auch  bei  Tetanus  ein  Blut  auflösender  Stoff  ent- 
stehen, das  Tetanolysin. 

Cholera,  besonders  aber  Dysenterie  werden  oft  mit  Malaria  verwechselt. 

Beispiel:  Kellner  F.  in  Kamerun,  etwa  1  Jahr  dort.  Keine  Prophylaxe,  mehrfach 
nur  leichte  Fieber.  In  Zugang  mit  Diagnose  „Dysenterie".  Erst  2  Tage  krank  mit  blutigen 
Stühlen.  Tiefste  Apathie,  völliges  Vorhandensein  des  Bewußtseins,  Temperatur  35,8.  Große 
Mengen  fast  rein  blutigen  Stuhls,  mit  geringen  schleimigen  Beimengungen,  innerhalb 
2  Stunden  nach  der  Aufnahme  1  Y2  Stechbecken  voll.  Puls  kaum  fühlbar,  Gesicht  wachs- 
bleich. Im  Blute  ungeheure  Mengen  von  Perniciosaparasiten  in  fast  allen  Stadien  nur 
nicht  in  der  Sporulation.  Im  Stuhl  enorme  Infektion  der  roten  Blutzellen.  Hoher  Tannin- 
einlauf, Chinin  sofort  intramuskulär,  Einwickeln  der  Extremitäten,  schnelle  Heilung. 

Da  in  den  Tropen  sehr  häufig,  namentlich  in  Jahreszeiten,  die 
zu  Erkältungen  führen,  die  Malaria  mit  Diarrhöe  verläuft,  muß 
prinzipiell  jeder  Fall    von  Diarrhöe    zur  Blutuntersuchung  ge- 
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langen,  von  dem  Borxe,  Kunst  und  Kiewiet  de  Jonge  sahen  in  Java  Perniciosa 
cholerica,  die  klinisch  gar  nicht  von  echter  Cholera  zu  unterscheiden  war. 

Pest,  Scarlatina,  Erysipel,  Eubeola  und  Morbus  maculosus 
Werlhofii,  Peliosis  rheumatica. 

Man  hat  bekanntlich  auch  Perniciosen  mit  Hämorrhagieen  in  der  Haut  und 
den  Schleimhäuten  beschiiebeu.  welche  2  oder  3  Tage  anhalten  können.  Diese  Fälle 
scheinen  indeß  sehr  selten  zu  sein.  Die  Wirkungslosigkeit  des  Chinins,  die  Seltenheit 
der  Scarlatina,  der  positive  oder  negative  Blutbefund  werden  die  Diagnose  sichern. 

Ich  beobachtete  1903  im  Kamerungebirge  mehrere  Fälle  von  Peliosis  rheumatica, 
bei  denen  die  Grelenkerscheinungen  selbst  gegenüber  dem  Erythem  sehr  in  den  Hinter- 
grund traten.    Die  Betreffenden  hatten  selbst  fälschlicherweise  an  Malaria  gedacht. 

Bezüglich  Gelbfieber  und  Weil 'sehe  Krankheit  vgl.  Schwarzwasser- 
fieber. 

Influenza.  Verf.  sah  bei  seiner  Mannschaft  von  S.  M.  S.  „Hyäne"  1895  nach  Ver- 
lassen der  Fieberküste  Westafrikas  in  dem  malariafreien  Kapstadt  den  plötzlichen  Aus- 
bruch einer  fieberhaften,  zum  Teil  remittierend,  zum  Teil  intermittierend  und  mehrfach 
mit  Frost,  flitze  und  Schweiß  verlaufenden  Krankheit,  welche  zu  starker  Mattigkeit  führte. 
Stets  war  die  Blutuntersuchung  negativ.  Die  Diagnose  lautete  auf  Influenza.  Die  Richtig- 
keit ergab  sich,  als  auch  in  der  Stadt  Fälle  von  wahrscheinlich  eingeschleppter  Influenza 
beobachtet  wurden.  In  Malarialändern  dürfte  oft  nur  der  Nachweis  von  Malariaparasiten 
bzw.  Influenzabazillen  die  sichere  Differentialdiagnose  zwischen  Influenza  und  Malaria 
stellen  lassen.  Auch  Fontoynont  sah  auf  Madagaskar  die  Influenza  bösartig  unter  der 
malariainfizierten  Bevölkerung  hausen. 

Ankylostomiasis  wird  in  den  Tropen  leider  noch  vielfach  mit  chronischer 
Malaria  verwechselt,  da  das  Vorkommen  des  Ankylostomum  vorher  nicht  überall 
bekannt  war,  wie  z.  B.  in  Venezuela,  Kamerun  usw. 

Filariakrankheit  kann,  wie  ich  kürzlich  zeigte,  klinisch  außerordentlich 
an  Malaria  erinnern,  indem  bei  völligem  Mangel  anderer  Symptome  es  zu  starkem 
Frost,  Hitze  und  Schweiß  kommt.  Auch  kann  ausgesprochenes  Krankheitsgefühl 
bestehen.  Der  Fiebertypus  kann  remittierend,  aber  auch  intermit- 
tierend sein  von  Quotidian-  und  Tertiancharakter.  Auch  trockener  tj'pischer 
Husten  kann  während  der  Anfälle  genau  wie  bei  der  Malaria  perniciosa  auftreten. 

Ein  ziemlich  großer  Prozentsatz  von  Fiebern  der  Eingeborenen  an  der  Westküste 
Afrikas  ist  gar  keine  Malaria,  sondern  Filariakrankheit.  Die  ßlutuntersuchung  entscheidet 
sofort  über  die  Malaria-  oder  Filarianatur.  Auch  Mischinfektionen  kommen  vor,  wie  ich 
noch  in  diesen  Tagen  bei  einem  in  Deutschland  auf  Urlaub  befindlichen  Kaufmanne 
gesehen. 

Bei  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung  zeigte  sich  zunächst  eine  Infektion  durch 
Filaria  perstans,  erst  nach  mehrfacher  Blutuntersuchung  auch  Perniciosa.  Es  war  dies 
4  Monate  nach  Verlassen  der  afrikanischen  Küste.  Niemals  hatte  er  vorher  Erscheinungen 
der  Filariasis  gezeigt.  Bei  der  Blutuntersuchung  erhebliche  Leukocytose,  besonders  der 
eosinophilen  Zellen,  was  durch  die  Malaria  nicht  erklärt  war. 

Trypanosomenkrankheit.  Ödeme,  Drüsen  Schwellungen,  Erytheme, 
irreguläres  Fieber  werden  neben  der  Blutuntersuchung  auf  die  richtige  Diagnose 
führen. 

Uber  Splenomegalie  (und  ,,spotted  fever")  vgl.  die  Arbeiten  von  Lühe 
Bd.  in  und  Leishman  Bd.  III. 

BANTi'sche  Krankheit.  Diese  von  Banti,  später  von  Senator  und  anderen  be- 
schriebene Krankheit,  welche  bekanntlich  mit  Anämie  und  Milztumor  beginnt  und  später 
zu  Ascites  und  Lebercirrhose  führt,  könnte  mit  chronischer  Malaria  verwechselt  werden. 
Man  findet  Verringerung  der  roten  Blutzellen,  flämoglobinarmut  und  Leukopenie,  besonders 
Herabsetzung  der  neutrophilen  Zellen,  indeß  eine  beträchtliche  Lymphocytose.  Da  zuweilen 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   III.  30 
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auch  etwas  Ikterus  und  Urobilin  im  Urin  auftritt,  muß  die  Blutuntersuchung,  die  Anamnese, 
ev.  Wirksamkeit  des  Chinins  die  entscheidende  Diagnose  stellen  helfen.  Übrigens  hat 
man  bei  der  ßANTi'schen  Krankheit  ebenso  wie  bei  der  Malaria  nach  Entfernung  der  Milz 
erhebliche  Besserung  der  Symptome  gesehen. 

Über  Rückfallfieber  und  Zeckenfieber  (Tick  fever),  verursacht  durch 
Spirochäten,  vgl.  die  Arbeit  von  Schilling  in  diesem  Handbuche. 

Apoplexie,  Insolation,  Bulbärparalyse,  akutes  Delirium, 
Urämie  sind  ohne  Blutuntersuchung  ebenfalls  schon  mit  Malaria  verwechselt, 
ebenso 

Hysterie,  bei  welcher  es  zu  steilen  Fieberkurven  kommen  kann.  Der 
völlige  Mangel  aller  sonstigen  klinischen  Malariasymptome,  der  negative  Blutbefund 
schließen  Malaria  aus. 

ürethralfieber  kann  auch  unter  Schüttelfrost  einsetzen. 

Als  ich  bei  einem  Matrosenartilleristen,  der  schon  an  Malaria  gelitten  hatte,  in 
einem  malariaverseuchten  Fort  bei  Bremerhaven  die  Bougierung  vornahm,  kam  es  zu 
einem  Ürethralfieber  usw.  Ohne  Kenntnis  des  Urethralfiebers,  nahm  ich  damals  anfangs 
auch  erst  Malaria  an.  Die  Blutuntersuchung  schloß  solche  aus,  und  es  ließ  sich  das  Ürethral- 
fieber experimentell  immer  aufs  neue  erzielen. 

Nieren-  und  Gallenkolik,  Magengeschwür,  akute  Gastritis, 
Magenkrisen  der  Tabiker  können  ebenfalls  perniciöse  Anfälle  vortäuschen, 
um  so  mehr,  da  Nieren-  und  Gallenkoliken  mit  Schüttelfrost  einhergelien  können. 
Die  Anamnese,  der  Ort  der  Erkrankung,  der  spätere  Verlauf,  der  negative  Blut- 
befund sprechen  gegen  Malaria. 

Hyperglobulie.  1903  wurde  von  mir  ein  Fall  von  Hyperglobulie  bei  einem 
Neger  aus  Überguinea  beobachtet,  der  seit  längerer  Zeit  über  Herzklopfen  und  Stiche  in 
der  Milz-  und  Lebergegend,  sowie  über  zeitweises  Fiebergefühl  klagte  und  angab  er  hätte 
Malaria.  Milz  überragte  3  Finger  breit  den  linken  Rippenbogen,  Leber  2  Finger  breit 
den  rechten  in  der  Mammillarlinie.  Herz  etwas  vergrößert.  Die  Milzpunktion  förderte 
keine  Malariaparasiten  zutage.  Temperatur  stets  normal.  Zahl  der  roten  ganz  normalen 
Blutkörperchen  war  stets  annähernd  9  Millionen  in  1  ccmm ;  Leukocytose.  Hb.  nach 
Fleischl  über  120%.  Der  eigenartige  Blutbefund  sprach  sofort  gegen  Malaria,  und  war 
aufs  höchste  auffallend.  Erst  nach  Kenntnisnahme  der  Arbeiten  von  Rosengabt,  Osler 
und  TüEK  stellte  ich  nachträglich  die  obige  Diagnose.  Es  ist  der  erste  beim  Neger  er- 
wähnte Fall. 

Lebercirrhose.  Sowohl  bei  der  sog.  echten  wie  auch  bei  der  biliären 
Ciri'hose  kann  es  zu  intermittierendem  Fieber  von  meist  quotidianem  Typus  (fievre 
intermittente  hepatique)  kommen,  ahne  daß  sich  Malariaparasiten  nachweisen  lassen. 

Lebersyphilis  kann  ebenfalls  zuweilen  unter  Fieber  verlaufen  und  Malaria  vor- 
täuschen. Klemperer  behandelte  einen  solchen ,  gleichzeitig  durch  Milztumor  aus- 
gezeichneten Fall,  der  in  Südafrika  fälschlicherweise  als  Malaria  aufgefaßt  und  mit  Chinin 
behandelt  worden  war. 

Postmalarisches  Chininfieber  (vgl.  Fieberverlauf  in  Abschnitt  „Allge- 
meine Pathologie".) 

Prognose  der  Malaria. 

Dieselbe  ist  verschieden  je  nach  der  Art  der  Parasiten,  Konstitution,  "Komfort 
und  Alter  des  Kranken,  Dauer  der  Krankheit,  Ort  der  Infektion  und  Jahreszeit  (oh 
in  der  eigentlichen  Fiebersaison  zum  Ausbruch  kommend  oder  nicht).  Die  Erkrankung 
an  Tertiana  und  Quartana  ist,  wie  schon  erwähnt,  an  und  für  sich  niemals  eine 
lebensgefährliche  Erkrankung,  indem  trotz  ungenügender  oder  gänzlich  mangelnder 


Malaria. 


467 


Behandlung  solche  Patienten  monate-,  ja  jahrelang  ihre  Infektion  mit  sich  herum- 
schleppen. 

Verf.  sah  solche  Fälle  in  Italieu  zu  Dutzenden.  Marchiafava  zitiert  einen  Fall  von 
Bärker,  wo  ein  wegen  Malaria  wochenlang  nicht  behandelter  Nephritiker  erst  einer 
Streptokokkenseptikämie  erlag,  ohne  daß  es  zu  perniciösen  Symptomen  gekommen  wäre. 
Wenn  natürlich  ein  solcher  Kranker  unter  schlechten  äußeren  Lebensbedingungen  lebt, 
und  es  zu  Amyloiddegeneration  der  inneren  Organe  infolge  von  Kachexie  kommen  sollte, 
könnte  schließlich  infolge  anderer  interkurrenter  Krankheiten  der  Exitus  eintreten  (vgl. 
Kachexie). 

Bei  Tertiana  und  Quartana,  mit  weniger  Sicherheit  bei  der  Perniciosa 
kann  man  aus  der  Menge  der  Schizonten  auf  die  mehr  oder  weniger  erhebliche 
Schwere  der  Anfälle  schließen. 

Auch  gelingt  es  dem  Geübten  bei  Quartana  leicht,  den  Ausbruch  auf 
2 — 4  Stunden  vorher  genau  vorherzusagen,  vorausgesetzt,  daß  vorwiegend  Schizonten 
im  Blute  vorhanden  sind,  bei  Tertiana  auf  4 — 6  Stunden.  Es  ist  das  wesentlich 
Sache  der  Übung. 

Bei  der  Perniciosa  gelingt  das  mit  einiger  Sicherheit  auf  ca.  4 — 5  Stunden 
vor  dem  Anfalle  nur  dann,  wenn  das  Fieber  intermittierenden  Typus  zeigt,  und 
wenn  im  Blute  als  einziger  Befund  große  Ringe  oder  Scheiben  mit  Pigmentkorn 
(Schizonten)  erscheinen. 

Leider  ist  der  Befimd,  wie  schon  erwähnt,  manchmal  zeitweise  negativ.  In 
anderen  Fällen  sehen  wir  mehr  oder  weniger  alle  Stadien  der  Pernieiosaparasiten 
gleichzeitig  im  peripheren  Blute  vorkommen. 

Das  Drohen  eines  perniciösen  Anfalles  kann  man  aus  dem  Blutbefund 
allein  nicht  mit  Sicherheit  entnehmen,  da  die  schwersten  Symptome,  wie  wir  schon 
sahen,  sich  finden  können,  trotzdem  im  Fingerblute  Parasiten  nicht  zu  sehen  sind.  Im 
allgemeinen. aber  wird  man  bei  einer  sehr  großen  Menge  von  Parasiten  der  Perniciosa 
im  peripheren  Blute  mit  einem  schweren  Anfall  rechnen  müssen,  der  energischste 
Therapie  sofort  nötig  macht.  Auch  der  klinische  Befund  läßt  an  eine  schwere 
Perniciosa  denken,  wenn  in  kurzer  Zeit  der  Kranke  somnolent  wird,  das  Bewußtsein 
verliert  oder  in  tiefer  Apathie  daliegt.  Kommt  es  zu  Coma  und  Aufhebung  der 
Reflexe,  oder  tritt  unter  kaltem  Schweiß  und  Cyanose  das  Stadium  algidum  ein, 
so  kann  ohne  Behandlung  die  Prognose  infaust  auch  quoad  vitam  werden. 

Findet  man  dann  außerdem  noch  Parasiten,  die  gerade  in  der  Sporulation  be- 
griffen sind,  was  eine  Steigerung  der  Symptome  in  den  nächsten  Stunden  er- 
warten läßt,  so  trübt  sich  die  Prognose  noch  mehr,  ebenso,  wenn  schon  ein  oder 
inehrere  solche  bedrohlichen  Anfälle  vorhergegangen.  Trotzdem  kann  jede 
Form  der  eigentlichen  Perniciosa  noch  zur  Heiliing  kommen,  falls 
sofort  energische  sachverständige  ärztliche  Hilfe  zur  Stelle  ist. 
Trifft  letztere  Voraussetzung  zu  und  handelt  es  sich  um  ein  sonst 
gesundes  Individuum  mit  Peruiciosa-Neuerkrankun g,  dann  darf  es 
ohneYerkettung  ungünstigerUmstände  überhaupt  zu  keinem  Exitus 
kommen.  Bedingung  für  eine  bessere  Prognose  in  solchen  verzweifelten  Fällen 
ist  natürlich,  daß  man  nicht  nur  energischste  und  sofortige  Chininbehandlung  ein- 
leitet, also  nicht  etwa  den  vielleicht  gar  nicht  eintretenden  Temperaturabfall  ab- 
wartet, sondern  auch  für  eine  intensive  symptomatische  Behandlung  Sorge  trägt. 

Wenn  daher  Segard  in  Madagaskar  unter  24  Fällen  von  Perniciosa  15  Todesfälle 
hatte,  QrfiTAND  in  Gabun  auf  dem  Schiffe  „Thisbe"  22  Mann  verlor,  bei  einer  Besatzung 
von  76  Mann,  Barius  am  Senegal  33%,  so  stehen  dem  in  mindestens  ebenso  gefährlichen 
Fiebergegenden  auch  viel  günstigere  Zahlen  gegenüber.  (Vgl.  Zahlen  in  den  Abschnitten 
Therapie  und  Prophylaxe.)    Wir  sehen,  der  Begriff  der  „Perniciosa"  hängt  nicht  allein 
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von  der  Virulenz  der  Parasiten  ab,  sondern  noch  von  einer  Reihe  durchaus  variabler 
Faktoren.    (Intensität  der  Behandlung  etc.l 

Gewöhnlich  schwinden  mit  dem  Heruntergehen  der  Temperatur  auch  bei  der 
schwersten  Perniciosa  die  bedrohlichen  Symptome. 

In  Italien  wie  in  den  Tropen  sind  die  Rezidive  und  selbst  die  Neuerkran- 
tiuigen,  welche  in  der  sog.  günstigen,  relativ  malariafreien  Jahreszeit  beobachtet 
werden,  nicht  zur  Bösartigkeit  geneigt. 

Auch  die  (3rtlichkeit,  in  der  die  Perniciosa  erworben  wird,  spielt  eine  große 
Rolle.  Die  Perniciosa  Oberitahens  ist  nicht  entfernt  so  ernst  wie  die  Malaria  der 
Maremmen,  der  Campagna  und  der  Tropen.  Im  Rufe  einer  besonderen  Hartnäckig- 
heit der  Fieber  stehen  manche  Orte,  z.  B.  Deutsch-Südwest-Afrika  wegen  seiner 
Tertiana  simplex,  Grosseto  in  Italien  wegen  seiner  Perniciosa  usw.  Verschieden  ist 
auch  die  Prognose  je  nach  der  Rasse.    (Vgl.  Immunität.) 

Die  Prognose  der  Folgen  der  Malaria  haben  wir  schon  bei  den  Affek- 
tionen der  einzelnen  Organsysteme  erörtert,  besonders  diejenige  der  cerebralen  und 
nervösen  Symptome. 

Milz  und  Lebertumor  sowie  die  sekundären  Malariaanämien  zeigen  bei  ent- 
sprechender Behandlung  und  Klimawechsel  Neigung  zur  Spontanheilung.  Ungünstig 
liegt  der  Fall,  wenn  es  im  Anschluß  an  die  Malariaanämie  zur  perniciösen  Anämie  kommt. 
Die  Kachexie  gibt  nach  Maechiafava  bei  entsprechender  Behandlung,  Verbesserung  der 
Ernährungsverhältnisse  und  Luftwechsel  keine  letale  Prognose. 

Ist  die  Malaria  mit  anderen  Krankheiten  kompliziert,  so  richtet  sich  natürlich 
die  Prognose  nach  der  Art  dieser  Komplikationen  und  der  Konstitution  des  be- 
treffenden Kranken. 

Äußerst  ungünstig  verlaufen  die  Fälle,  wo  sich  die  Wirkungen  der  perniciösen 
Malaria  mit  denen  der  Insolation  kombinieren. 

Spontanheilung. 

Eine  Spontanheilung  der  Malaria  kommt  sicher  vor.  Osler  beobachtete  in 
Baltimore  unter  58  sich  selbst  überlassenen  Fällen  11  Spontanheilungen.  Insbesondere 
bei  Tertiana  und  Quartana  zeigt  das  zahlreiche  Vorhandensein  von  Gameten  immer 
eine  gewisse  Neigung  zur  Spontanheilung  an.  Diese  Spontanheüuug  ist  aber  keine 
absolute.    Wir  müssen  also  unterscheiden  zwischen  einer 

1.  absoluten,  d.  h.  nicht  durch  Medikamente  bewirkten  Spon- 
tanheilung, bei  der  es  nach  ein  \()der  mehreren  Anfällen  zur  völligen  Heilung 
kommt,  ohne  Hinterlassung  einer  längerdauernden  Anämie, 

2.  relativen,  bei  der  es  nur  momentan  zum  Schwinden  der  An- 
fälle kommt.  Bei  dieser  können  trotz  des  Vorhandenseins  zahlreicher  Gameto- 
C3^ten  infolge  von  Umwandlung  von  Makrogameten  in  Schizonten  wochen-  und  monate- 
lang immer  wieder  neue  Anfälle  auftreten. 

Die  absolute  Spontanheilung  bei  gewöhnlicher  Tertiana  und  Quartana  ist  in 
obigem  Sinne  schon  mehrfach  beobachtet,  selten  bei  der  gewöhnlichen  Perniciosa, 
imd  mindestens  äußerst  selten  bei  schwerer  tropischer  Perniciosa  der  Europäer. 

Dieselbe  erfolgt  unter  allmählichem  A'"erschwinden  aller  Parasiten,  auch  der 
Gametocyten.  Es  können  aber  auch  noch  wochenlang  hindurch  nach  Schwinden 
aller  klinischen  Symptome  die  Gametocyten  im  Blute  sich  weiter  finden.  Anderer- 
seits kommen  auch  zweifellos  Fälle  vor,  bei  denen  es  neben  Schizonten  von  Gameto- 
cyten wimmelt,  und  wo  es  doch  zum  Exitus  kommt.    Die  Gametocyten  sind  also  bei 
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der  Perniciosa  nicht  unbedingt  ein  Zeichen  einer  Neigung  zur  Spontanheilung,  son- 
dern 7Ainächst  nur  des  Vorhandenseins  von  Eezidiveu. 

Wer,  um  das  unverfälschte,  d.  h.  durch  Chinin  nicht  beeinflußte  Krankheitsbild 
z\i  beobachten  und  Spontanheilung  zu  erzielen,  die  tropischen  Malaria-Neuerkrankungen 
sich  selbst  überläßt,  sieht  die  Patienten  unter  Umständen  möglicherweise  spontan 
genesen !  Indeß  in  Ländern  mit  schwerer  Malaria  ist  an  diesen  Begriff  der  momen- 
tanen „Spontanheilung"  eine  starke  Anämie  und  die  dauernde  Neigung  zu  Rezidiven 
geknüpft.  Es  ist  ein  Experiment,  das  außerordentlich  gefährlich  und  nach  dem 
heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  durch  nichts  mehr  zu  rechtfertigen  ist. 

Verf.  beobachtete  in  Kamerun  einige  Europäer,  die  damit  einverstanden  waren, 
auf  Grund  der  KocH'sehen  Mitteilungen  über  unbeeinflußte  tropische  Malaria  zunächst 
kein  Chinin  zu  erhalten.  Die  Folge  war,  daß  nachdem  zwei  Anfälle  verflossen  waren, 
aufs  Allerschleunigste  und  in  allerenergischster  Weise  zum  Chinin  gegriffen  werden  mußte. 

Gerade  diese  Fälle  zeichneten  sich  durch  eine  seltene  Hartnäckigkeit  der  Rezidive 
aus,  ebenso  auch  einige  andere,  bei  denen  die  Patienten  trotz  Neuerkrankung  aus  Angst 
vor  Schwarzwasserfieber  kein  Chinin  genommen  hatten.  A.  Plehn  hatte  ganz  ähnliche 
Erfahrungen. 

Wie  sehr  im  übrigen  gute  Verpflegung  und  Hospitalpflege  bei  herunter- 
gekommenen Kranken  die  Neigung  zur  Spontanheilung  befördern,  zeigen  auch  die 
interessanten  Ausführungen  Nocht's  über  die  Tropenmalaria  bei  Seeleuten. 

Über  die  ev.  Beziehungen  der  Phagocytose  zur  sog.  Spontanheilung  haben 
wir  bereits  früher  gehandelt. 

Jedenfalls  dürfte  der  Mechanismus  des  Zustandekommens  der  Spontanheilung 
sehr  viel  komplizierter  liegen,  als  sich  Golgi  dachte,  und  die  Phagocytose  erst 
einen  sekundären  Akt  in  der  Selbstliilfe  des  Organismus  darstellen.  Vgl.  ferner  Ende 
des  Abschnitts  über  Immunität. 
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Therapie. 

Dieselbe  ist,  entsprechend  der  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  für  den  Praktiker 
in  den  Tropen,  ausführlicher  behandelt. 

A.  Mittel  mit  direkter  Wirkung  auf  die  Malariaparasiten. 

I.  Chinin. 

Wir  sahen  schon,  daß  wir  uns  auf  das  Zustandekommen  der  Spontanheilung  nicht 
verlassen  können.  Schon  Torti  und  seine  Zeitgenossen  verwandten  daher  allgemein, 
wenigstens  bei  den  schweren  Fieberformen,  die  Chinarinde  als  spezifisches  Heil- 
mittel.   Bereits  dieser  geniale  Italiener  erkannte,  daß  die  Chinarinde  nicht  gegen 
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das  Pieber  selbst,  sondern  gegen  die  Ursache  des  Fiebers  wirkte.  Wir  können  hier 
absehen  von  den  Derivaten  der  Chinarinde,  dem  Chinidin,  Chinoidin,  Cin- 
chonin,  Cinchonidin,  von  denen  insbesondere  das  Cinchonidinum  hydroclüoricnm 
bzw.  hydrobromicum  eine  Zeitlang  eine  Rolle  spielte. 

KoHTEWEG  fand  letzteres  in  Holland,  in  doppelter  Dosis  wie  Chinin  gegeben,  sehr 
gut  wirkend  bei  Chinin-Idiosynkrasie.  Nach  Mahty  soll  es  selbst  in  3— 4facher  Dosis 
schwächer  wirken  als  die  einfache  Dosis  Chinin.  Kürzlich  hat  Mabiani  in  einer  sehr 
sorgfältigen  Arbeit  aufs  neue  die  Aufmerksamkeit  auf  die  im  Verhältnis  zum  Chinin  viel 
billigeren  Derivate  gelenkt  und  besonders  bei  Idiosynkrasie  gegen  Chinin,  bei  Kindern 
und  bei  Gravidität  die  längere  Anwendung  von  1 — 2  g  dieser  Derivate  empfohlen. 

Das  wirksame  Prinzip  der  Chinarinde,  das  Chinin,  wurde  mit  dem  Cinchonin  1820 
durch  Pelletier  und  Cavektou  chemisch  rein  dargestellt,  nachdem  bereits  1810  Gojibz 
in  Lissabon  aus  der  Chinarinde  eine  stärker  als  die  bloße  Rinde  wirkende  Masse  gewonnen. 

Von  den  Verbindungen  des  Chinins  kommen  für  uns  in  Frage 
das  Chininum  sulfuricum,  bisulf uricum,  hydrobromicum, bi muri ati cum, 
carbamidatum,  valerianicum,  tannicum,  insbesondere  aber  das  meist  angewandte 

Chininum  hydrochloricum,  ein  weißes,  kristallinisches,  intensiv  bitter 
schmeckendes,  in  Wasser  schwer  lösliches  Pulver. 

Wirkung  des  Cliinins  auf  die  Malariaparasite n  im  allgemeinen. 

1867  fand  Binz  die  spezifische  zerstörende  Wirkung  des  Chinins  auf  niedere 
Organismen  wie  Infusorien,  auf  welche  es  einen  hemmenden  Einfluß  bez.  der  Oxyda- 
tionsprozesse ausübt.  Eine  ähnliche  Wirkung  schrieb  er  dem  Chinin  auf  das  Plasma 
der  Malariaparasiten  zu. 

Eine  andere  Erklärung  der  deletären  Wirkung  des  Chinins  auf  die  Malaria- 
parasiten, für  die  sich  auch  Schellong  ausspricht,  ist  die,  daß  das  Hämoglobin 
durch  das  Chinin  stärker  an  die  Substanz  der  roten  Blutkörper  gebunden  würde 
und  daß  infolgedessen  die  Malariaparasiten  an  Sauerstoffmangel  stürben.  Eine 
dritte  Hypothese  ist  die  von  King,  wonach  die  Fluoreszenz  des  Blutes,  welche 
durch  das  Chinin  bedingt  wäre,  schädigend  auf  die  Malariaparasiten  wirkte.  Wir 
kommen  auf  diese  Theorie  bei  Besi^rechung  der  Lichttherapie  der  Malaria  noch 
zurück. 

In  gewissen  Fällen  müssen  wir  neben  den  direkten  Wirkungen  des  Chinins 
auf  die  Malariaparasiten  auch  mit  dön  eventuellen  Wirkungen  des  Chinins  auf  die 
infizierten  roten  Blutkörper  als  die  Wirte  der  Parasiten  rechnen. 

Im  folgenden  seien  nun  kurz  die  Resultate  zusammengefaßt,  die  sich  bei  Ver- 
gleichung  von  hunderten  von  Resultaten  immer  aufs  neue  ergaben. 

1.  Das  Chinin  wirkt  in  allen  Stadien  der  Schizouten  schädigend 
auf  die  letzteren. 

2.  Diese  Wirkung  ist  graduell  sehr  verschieden  je  nach  den 
verschiedenen  Entwicklungsstadien  der  Parasiten  unddemChinin- 
c[  u  a  n  t  u  m. 

3.  Das  Chinin  wirkt  am  sichersten  auf  die  freien  Merozoiten 
und  die  jungen  Schizonten,  welche  den  roten  Blutkörpern  noch 
aufgelagert  und  noch  nicht  in  die  Substanz  derselben  einge- 
sunken sind. 

4.  Auf  die  erwachsenen  Gametocyten  hat  das  Chinin  z.T.  keine 
Wirkung,  am  wenigsten  auf  die  der  Perniciosa.  Dagegen  werden 
die  jungen  und  die  halb  erwachsenen  Gametocyten  der  Tertiana 
und    Quartana    durch    Chinin,   ebenfalls    abgetötet,  bedeutend 


Malaria. 


473 


schwieriger  schon  die  der  Perniciosa.  Bisher  war  man  meist  der  Mei- 
mmg,  daß  die  sexualen  Formen  überhaupt  nicht  durch  Chinin  beeinfluiSt  werden. 

5.  Unter  den  Grametocyten  scheinen  am  resistentesten  gegen 
Chinin  wieder  die  Makrogameten  zu  sein.  Da  die  Makrogameten  dui-ch 
Parthenogenese  die  Rezidive  veranlassen,  würde  das  auch  die  häufige  Wirkungs- 
losigkeit des  Chinin  gegenüber  den  Rezidiven  erklären.  Dagegen  werden  die  Mikro- 
gametocyten,  besonders  der  Tertiana,  wie  ich  mehrfach  sehr  deutlich  bei  fort- 
laufenden Blutuntersuchungen  wahrnehmen  konnte,  oft  bald  abgetötet,  während 
die  Makrogameten  noch  weiter  im  Blute  sichtbar  bleiben  können,  um  dann  bei 
energischer  Chinintherapie  ebenfalls  allmählich  zu  verschwinden.  Die  erwachsenen 
Makrogameten  der  Perniciosa  können  dagegen  auch  hohen  Chinindosen  wochenlang 
widerstehen.  Der  (jrund  iüv  die  Chininresistenz  derselben  ist  in  ihrem  dichteren 
Plasmaleibe  zu  suchen,  welcher  der  explosiven  Wirkung  des  Chinins  mehr  Wider- 
stand entgegensetzt  als  der  der  männhchen  Gametocyten. 

GuALDi  und  Martirano,  ferner  Bignami  und  Bastianelli  zeigten  allerdings, 
daß  die  Gametocyten  der  Perniciosa  aus  dem  Blute  eines  Kranken,  welcher  Chinin 
bekommen,  im  Anopheles  zur  Sporogonie  schritten,  daß  also  auch  die  Mikrogameten- 
bilduDg  durch  Chinin  nicht  gestört  sein  konnte. 

„Trotzdem  2,5  g  Chinin  in  einer  Dosis  und  während  der  folgenden  Tage  1,5  bzw. 
1,0  tgl.  gegeben  wurden,  verschwanden  die  Grametocyten  nicht  aus  dem  Blute,  und  auch 
eine  intensive  Chininkur  konnte,  wenn  sie  erst  nach  verschiedenen  Anfällen  begonnen  wurde, 
nicht  die  Bildung  der  Gametocyten  hindern.  Dagegen  kam  es  bei  sofortigem  Beginne 
der  Chininkur  nicht  zum  Auftreten  von  Gametocyten  im  peripheren  Blute.  Letzteres 
stimmt  ganz  mit  den  Untersuchungen  Verf.s  überein.  Auch  Schaudinn  (i.  c.)  sah  in  Lerne 
im  Blute  seines  sorgfältig  chininisierten  Dienstmädchens  Tertianagametocyten  und  konnte 
damit,  ebenfalls  im  Gegensatz  zu  Schoos'  Experimenten  in  Holland,  noch  ÄnopheÜDen 
infizieren. 

Dies  alles  würde  direkt  gegen  die  Annahme  sprechen,  daß  wenigstens  die 
Mikrogametocyten  durch  Chinin  beeinflußt  werden  können.  Indeß  scheinen  nicht 
alle  Mikrogametocyten,  die  ja  z.  T.  schon  spontan  im  Blute  absterben,  unbeeinflußbar 
durch  Chinin  zu  sein. 

Verf.  beobachtete  einen  Togo-Negerknaben  mit  reichlichem  Befunde  an  Gametocyten 
der  Perniciosa,  durch  den  von  2  Anopheles  costales  einer  infiziert  werden  konnte,  der  aber 
nachötägiger  Chininisierung  (ä  1,5  g)  4  Kontroll- Anopheles  costales  nicht  mehr  zu  infizieren 
vermochte,  obgleich  die  Makrogameten  im  Blute  weiter  nachweisbar  blieben. 

Auch  die  große  Einschränkung  der  Malaria,  von  der  Koch,  Ollwig  imd 
andere  durch  Massenchininisierung  der!  Malaria  -  infizierten,  also  doch  Gametocyten 
führenden  eingeborenen  Bevölkerung  in  Dar  es  Salam  und  Neuguinea  usw.  berichten, 
scheint  mir  für  meine  obige  Erklärung  zu  sprechen.  Speziell  die  Gametocyten  der 
Perniciosa,  die  sog.  Halbmonde,  sind  als  besonders  chininresistent  schon  lange  bekannt. 
Von  den  Makrogameten  dieser  Parasiten  ist  dasselbe  soeben  noch  scharf  betont. 
Würden  aber  die  Mikrogametocyten  dieselbe  Resistenz  dem  Chinin 
entgegensetzen,  so  wäre  eine  Ausrottung  der  Malaria  bei  der  malaria- 
verseuchten Bevölkerung  auf  Grund  des  Kocn'schen  Prinzips  der 
Malariabekämpfung  mindestens  sehr  erschwert,  da  man  lange  und 
geduldig  den  allmählichen  Übergang  sämtlicher  Makrogameten 
in  die  durch  Chinin  abzutötenden  Schizonten  abwarten  müßte.  Die 
Beeinflußbarkeit  der  Mikrogametocyten  durch  Chinin  dürfte  daher  sowohl  in  thera- 
peutischer wie  in  prophylaktischer  Beziehung  wichtig  sein. 

Vielleicht  kommt  man  der  Wahrheit  am  nächsten  mit  der  Annahme,  daß  die 
Mikrogametocyten  je  nach  ihrem  Alter  sich  dem  Chinin  gegenüber  verschieden  ver- 
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halten,  und  daß  die  älteren  Formen,  welche  ohne  Zusammentreffen  und  Kopu- 
lation mit  Makrogameten  im  Anophelesleibe  dem  baldigen  Tode  geweiht  wären, 
durch  Chinin  schneller  abgetötet  werden,  während  die  jüngeren,  aber  schon  er- 
wachsenen Mila'Ogametocji;en  noch  resistent  bleiben. 

In  Malariablut,  dem  man  in  vitro  Chininlösung  zusetzt,  lassen  sich  diese  Fragen 
nicht  lösen,  da  die  Resultate  sich  nicht  auf  die  Verhältnisse  im  menschlichen  Blute  über- 
tragen lassen. 

Es  ist  ganz  natürlich,  daß  im  Präparat  des  hängenden  Tropfens  die  Mikrogameto- 
cyten,  wenn  sie  zur  Mikrogametenbildung  schreiten,  einen  andersartigen  Widerstand  dem 
zugesetzten  Chinin  entgegensetzen,  als  wenn  sie  noch  von  dem  schützenden  Mantel  des 
roten  Blutkörperchens  umhüllt  sind. 

Lo  Monaco  und  Panichi  haben  bei  Untersuchungen  über  die  Chininwirkung  im 
hängenden  Tropfen  den  Austritt  der  Parasiten  aus  den  roten  Blutkörpern  beschrieben. 

Die  Chinindosis,  die  nötig  wäre,  um  jene  Wirkung  hervorzubringen,  sollte  während 
des  Fieberstadiums  eine  geringere  sein  als  während  der  Apyrexie,  angeblich  ein  Beweis, 
daß  während  des  Fieberstadiums  antiparasitäre  Substanzen  sich  bildeten,  welche  die  Wir- 
kung des  Chinins  unterstützten.    Vgl.  Immunität. 

Capograssi  zeigte  demgegenüber,  daß  die  Entfernung  der  Parasiten  aus  den  roten 
Blutkörpern  bei  den  Versuchen  Lo  Monaco's  und  Panichi's  der  von  denselben  angewandten 
hypotonischen  Salzlösung  zuzuschreiben  sei,  mit  anderen  Worten,  der  Veränderung  des 
osmotischen  Druckes.  Der  Austritt  der  Parasiten  aus  den  roten  Blutkörpern  kann  auch 
bei  hypotonischen,  nicht  mit  Chinin  versetzten  Kochsalzlösungen  erfolgen.  Bei  dem  Ge- 
brauch von  isotonischen  Kochsalzlösungen  oder  Serum  von  Gesunden,  denen  man  einige 
Stunden  vorher  Chinin  gegeben,  scheint  jedenfalls  kein  Austritt  der  Parasiten  aus  den 
roten  Blutkörpern  zu  erfolgen.  Dagegen  werden  nach  Capograssi  die  Parasiten  bei  An- 
wendung von  Chininserum  mehr  opak.  Verf.  hat  in  Kamerun  einige  Versuche  derart 
gemacht,  daß  ein  Tropfen  des  Blutes  von  Perniciosa-kranken  Negerkindern  im  hängenden 
Tropfen  mit  2  Tropfen  zentrifugierten  Serums  von  gesunden  Negerkindern,  die  einige  Stun- 
den vorher  2  g  Chinin  erhalten  hatten,  gemischt  wurde.  Das  Chinin  war  also  in  der 
Mischung  des  Serums  mit  dem  infizierten  Blute  in  mehr  als  therapeutischer  Dosis  enthalten. 
Blut  von  Negern  wurde  genommen,  um  etwaige  hämolytische  Wirkungen  des  Chinins  auf  die 
roten  Blutkörper  auszuschalten,  da  ja  bekanntlich  der  Neger  als  nahezu  vollkommen 
immun  gegen  Hämoglobinurie  zu  bezeichnen  ist.  Ein  Austritt  der  Parasiten  aus  den  roten 
ßlutkörpern  konnte  in  gefärbten  Präparaten  der  Mischung  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt 
werden,  dagegen  zum  Teil  eine  schwächere  Färbbarkeit  des  Plasma  und  Verzerrung  des- 
selben bei  den  kleinen  endoglobulären  Formen.  Leider  konnten  aus  äußeren  Gründen  die 
Versuche  nur  bei  Zimmertemperatur  von  etwa  28"  C  und  nicht  bei  Körpertemperatur  an- 
gestellt werden;  es  regen  diese  Versuche  zu  weiteren  an. 

Man  muß  die  unter  1 — 5  erwähnten  Unterschiede  in  der  Wir- 
kung des  Chinins  bei  kritischer  Würdigung  seines  therapeutischen 
Wertes  wohl  berücksichtigen,  und  ebenso  bei  Erprobung  aller 
anderen  angeblichen  Malariaheilmittel.  Bei  der  allgemeinen  Beur- 
teilung der  Wirksamkeit  des  Chinins,  sowohl  gegenüber  den  einzelnen  Parasiten- 
arten, als  auch  gegenüber  den  einzelnen  Entwicklungsphasen  einer  bestimmten 
Parasitenart,  muß  man  überhaupt  alle  Fälle  ausschließen,  wo  es  sich  um  eine 
Neigung  zur  Spontanheilung  handelt.  Es  scheint  nicht  nötig  zu  sein,  daß  in  diesen 
Fällen  als  äußerer  Ausdruck  der  Neigung  zur  Spontanheilung  immer  gerade  Gameto- 
cyten  im  peripheren  Blute  zirkulieren.  Vielmehr  zeigen  auch  die  Schizonten  in 
solchen  Fällen  eine  verringerte  Resistenz  gegen  Chinin.  Man  kann  also,  was 
früher  gar  nicht  und  aixch  jetzt  noch  viel  zu  wenig  berücksichtigt 
wird,  durchaus  nicht  jeden  Fall  von  Malaria  gebrauchen,  um  allge- 
mein  gültige   Gesetze   für   eine   rationelle   Chinintherapie  her- 
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leiten  zu  können.  Daher  dürfen  auch  die  in  Europa  bei  Rezidiven  gemachten 
Erfahrungen  nicht  auf  die  Neuerkrankungen  in  den  Tropen  selbst  übertragen  werden. 

Mir  gelang  es  z.  B.  mehrfach,  in  Fällen  von  Tertiana  simplex  (Rezidiv)  mit  Neigung 
zur  Spontanheilung,  d.  h.  mit  beträchtlichem  Mikrogametocytenbefunde,  durch  1  g  Chinin 
gegeben  24:  Stunden  vor  dem  erwarteten  Anfalle,  den  Anfall  zu  kupieren.  Ja,  sogar 
Tertiana  duplicata  (fclezidiv)  mit  Neigung  zur  Spontanheilung,  konnte  durch  1  g  Chinin, 
in  der  Apyrexie  gegeben,  für  den  Moment  geheilt  werden.  Nach  den  Anschauungen 
GoLGi's,  der  scheinbar  hauptsächlich  mit  Neuerkrankungen  und  deshalb  mit  Schizonten 
zu  tun  hatte,  würde  das  unmöglich  sein.  Golgi  kannte  noch  nicht  die  großen  prinzipiellen 
Unterschiede  zwischen  den  Schizonten  und  Gametocyten.  Es  sind  daher  nur  Fälle 
von  Erstlingsfiebern  für  das  Aufstellen  allgemein  gültiger  Gesetze 
bez.  der  Therapie  auszuwählen.  Dann  fertige  man  von  Stunde  zu  Stunde  ßlut- 
präparate  und  färbe  nach  Romanowsky,  um  die  morphologischen  Veränderungen  infolge 
der  Wirkung  des  Chinin  bzw.  anderer  Heilmittel  sehen  zu  können. 

6.  In  erster  Linie  wird  scheinbar  der  Plasmaleib  des  Parasiten 
durch  dasChinin  betroffen,  das  Chromatin  scheinbar  erst  sekundär 
infolge  der  Zerstörung  des  Plasma. 

ScHAUDiNN  (vgl.  Arbeit  über  Plasmodium  vivax)  glaubt  indeß,  eher  eine 
direkte  Wirkung  des  Chinin  auf  das  Chromatin  annehmen  zu  können. 

Betrachtet  man  aber  ein  nach  unserer  Methode  gefärbtes  Präparat  von  gewöhn- 
lichen Tertianparasiten  am  Tage  der  Apyrexie,  nachdem  etwa  3  Stunden  vorher  1  g 
Chinin  gegeben  ist,  so  beobachtet  man  eine  ganze  Anzahl  endoglobulärer,  — 1/2  er- 
wachsener Parasiten,  deren  Plasmaleib  in  lauter  einzelne,  unregelmäßig  gestaltete  Teil- 
stücke zerrissen  ist.  (Vgl.  T.  IX,  34 — 36.)  Dieselben  liegen  über  das  ganze  infizierte  rote 
Blutkörperchen  zerstreut,  z.  T.  ■wie  die  Sprengstücke  einer  Granate.  Bei  Romanowsky- 
iärbung  zeigen  sie  einen  heUgraublauen  Farbenton  statt  des  tiefblauen  gewöhnlichen. 
Das  Chromatinklümpchen  zeigt  scheinbar  zunächst  dasselbe  Aussehen  wie  in  den  nicht 
mit  Chinin  behandelten  Präparaten.  Auch  die  achromatische  Zone  war  öfter  noch 
erhalten.  Im  nicht  mit  Clünin  behandelten  Malariaparasiten  ist  der  Zusammenhang 
des  ganzen  Parasitenleibes  gewahrt.  Beim  chininisierten  Tertianparasiten  hat  da- 
gegen das  Chromatin  häufig  eine  exzentrische  Lage,  wie  ohne  Zusammenhang  mit 
dem  übrigen  Parasiten. 

Indeß  nicht  alle  der  in  diesem  Stadium  befindlichen  Parasiten,  die  dem  Chinin- 
einflusse unterworfen  waren,  zeigen  ebenso  starke  Veränderungen.  Bei  manchen  sieht 
r  man  kaum  eine  oder  scheinbar  gar  keine  Veränderung.  Ob  diese  letztere  Erscheinung 
auf  besonderer  Widerstandsfähigkeit  der  betreffenden  Parasiten  oder  einer  besonderen 
Konstitution  der  infizierten  roten  Blutzellen  beruht,  ist  nicht  mit  absoluter  Sicherheit 
zu  sagen. 

Die  Makrogameten  unter  solchen  Parasiten  widerstehen,  wie  wir  bereits  sahen, 
schon  wegen  ihres  mit  dichtem  Plasma  versehenen  Körpers  leichter  der  Wirkung  des 
Chinins. 

Je  weiter  der  Parasit  in  der  Entwicklung  fortschreitet,  desto 
I  schwieriger  wird  es,  die  zerstörende  Wirkung  des  Chinins  äußer- 
j    lieh  an  den  Präparaten  wahrzunehmen. 

Gibt  man  das  Chinin  so,  daß  die  Hauptwirkung  desselben  in  die  Zeit  der  be- 
I    ginnenden  Sporulation  fällt,  so  geht  die  Entwicklung  der  Parasiten  scheinbar  ruhig- 
weiter,  und  die  Teilung  des  Chromatins  schreitet  fort.    Das  nocli  in  Zirkulation  be- 
findliche Chinin,  falls  es  in  genügender  Konzentration  vorhanden  ist,  tötet  indeß  jetzt 
die  Merozoiten,  welche  aus  der  Teilung  der  Schizonten  hervorgehen. 

Beim  halberwachsenen  Parasiten  ist  das  Verhältnis  des  schwerer  beeinflußbaren 
Chromatins  zu  dem  leichter  beeinflußbaren  Plasma  ein  anderes,  als  bei  den  in  der  Teilung 
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befindlichen  Parasiten.  Während  in  ersterem  Falle  das  Chromatin  etwa  des  Ge- 
samtvolumen des  Parasiten  einnimmt,  nimmt  dasselbe  bei  schon  einigermaßen  vorge- 
schrittenen Teilungsforraen  des  Sehizonten,  nach  Romanowsky  gefärbt,  die  Hälfte  ein 
Jedoch  die  Volumzunahme  des  Ghromatins  an  sich  scheint  mir  die  geringere  Wirksam- 
keit des  Chinins  weniger  zu  bedingen,  als  vielmehr  die  außerordentlich  erhöhte  vitale 
Eigenschaft,  die  sich  während  der  Teilung  im  Chromatin  offenbart.    Mit  anderen  Worten 

das  Chinin  wirkt  bedeutend  stärker  deletär  auf  die  rein 
vegetativen  Entwicklungsphasen  der  Malariaparasiten,  während 
deren  das  Plasma  an  Menge  zunimmt  und  die  Pigmentbildung 
stattfindet,  als  auf  die  Teilungsphasen  mit  Chromatin teilung. 
Und  Avenn  die  kleinen  Parasiten  der  Perniciosa  auch  schon  im  jüngeren  endoglo- 
bulären  Stadium  dem  Chinin  bedeutend  mehr  Widerstand  entgegensetzen,  als  die 
Parasiten  der  Tertiana  und  Quartana,  so  scheint  auch  hierbei  die  besonders  starke 
aktive  Fähigkeit  zur  Proliferation  d.  h.  zur  Vermehrung  des  Chromatins  bei  diesen 
Formen  eine  Rolle  zu  spielen. 

Aber  auch  das  im  Vergleich  zum  Plasma  der  Tertianparasiten  kompaktere  Plasma 
der  Perniciosaparasiten  dürfte  zur  Erklärung  der  Chininresistenz  der  letzteren  heranzu- 
ziehen sein.  Ferner  zeigt  der  den  Tertianparasiten  umhüllende  rote  Blutkörper  eine 
spezifische,  hydropische  Aufblähung,  welche  die  Wirkung  des  Chinins  auf  den  Parasiten 
erleichtern  dürfte. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  auch  erwähnt,  daß  das  Chromatin  aller  Parasiten 
in  Malariablut,  welches  ich  in  Blutegeln  konservierte,  sich  ganz  bedeutend  länger  färberisch 
nachweisen  ließ,  als  das  Plasma  und  zwar  6 — 8  Tage.  Dasselbe  fand  ich  bei  Ausstrich- 
präparaten aus  Leichenblut,  zum  Teil  noch  24  Stunden  nach  dem  Tode  des  Patienten. 

Die  durch  vorstehende  Erwägungen  gewonnenen  Resultate  decken  sich  durch- 
aus mit  den  empirisch  gefundenen  Tatsachen.  Man  wußte  schon  lange,  daß 
Chinin,  welches  meist  etwa  4  Stunden  nach  dem  Einnehmen  seine 
Hauptwirksamkeit  entfaltet,  4 — SStiinden  vor  dem  Anfall  zu  geben 
sei.  Das  Chinin  wirkt  dann  eben  auf  die  neuentstehenden  freien  Merozoiten.  Der 
Anfall  tritt  dann  zwar  noch  ein,  aber  die  jungen  Merozoiten  werden,  wie  erwähnt, 
abgetötet.  Theoretisch  dürfte  dann  kein  neuer  Anfall  mehr  entstehen.  In  der  Praxis 
aber  bleibt  es  öfter  selbst  bei  Tertiana  simplex  oder  Quartana  nicht  bei  dem  einen 
Anfalle,  da  nicht  alle  Parasit^  im  Momente  der  Chininwirkung  auf  derselben  Ent- 
wicklungsstufe stehen,  sondern  neben  ganz  entwickelten  Sporulationsformen  auch 
weniger  entwickelte  und  auch  schon  endoglobuläre  Formen  vorkommen. 

Chinin  und  Leu kocytose. 

Die  Leukocytose  wird  durch  Cliininwirkung  durchaus  nicht  beeinträchtigt, 
nur  daß  sie  scheinbar  nach  Chiningaben  etwas  später  eintritt,  aber  dann  in  noch 
stärkeren  Grade  als  ohne  Chinin.  Der  Grund  dürfte  sein,  daß  durch  die  Chiuin- 
wirkung  eine  Menge  Parasiten  absterben,  deren  Leiber  und  Stoffwechselprodukte,  wie 
das  Pigment,  durch  die  Leukocyten  aus  der  Zü-kulation  fortgeschafft  werden  müssen. 

Binz  glaubte  früher,  daß  das  Chinin  lähmend  auf  die  Leukocyten  wirkte. 
Die  oben  besprochene  Tätigkeit  der  Leukocyten  als  Leichenträger  der  Parasiten, 
spricht  gegen  jene  Anschauung. 

Theoretisch  müßte  man,  die  bekannte  Theorie  Metschnikoff's  über  die 
Phagocyten  als  richtig  vorausgesetzt,  erwarten,  daß  man  durch  künstliche  Steige- 
rung der  Leukocytose,  z.  B.  Injektion  von  Spermin,  Pilocarpin  etc.  Heilung  von 
Malaria  erzielen  könnte.    Dem  ist  aber  durchaus  nicht  so. 
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Höhe  der  therapeutischen  Chiuindosis. 

Dieselbe  muß  beim  Erwachsenen  1  g  als  Minimaltagesdosis 
selbst  in  leichteren  Fällen  betragen  und  bei  Neuerkrankungen 
jedenfalls  auch  als  Einzeldosis,  damit  eine  heilkräftige  Wirkung 
ausgeübt  -werden  kann.  Voraussetzung  ist,  daß  völlige  Resorption  stattfindet. 
Die  Wirkung  der  auf  längere  Zeit  verteilten  kleinen  Chinindosen  ist  jedenfalls  bei 
Neuerkrankungen  eine  ungewisse.  (Ygl.  indeß  die  schönen  Resultate  Nochts  mit 
kleineren,  auf  8  Stunden  verteilten  Dosen  bei  Rezidiven  weiter  unten.)  Zarte 
Patienten  mit  geringerer  Blutmasse  werden  natürhch  entsprechend  weniger  Chinin 
erhalten  als  robuste.  Bei  Kindern  rechnet  man  im  allgemeinen  0,1  g  für  jedes 
Lebensjahr  bis  zum  10..  vorausgesetzt,  daß  es  sich  um  sonst  kräftige  Kinder 
handelt. 

Kinder  vertragen  nach  Moncorvo  Chinin  viel  besser  als  Erwachsene,  er  empfiehlt 
für  Säuglinge  sogar  0,25 — 0,5  in  24  Stunden,  für  ältere  Kinder  0,5 — 1,0,  was  ich  viel 
zu  reichlich  finde,  da  die  Konzentration  des  Chinins  in  der  Blutmasse  bloß  1 : 10000  zu 
betragen  braucht.  Im  übrigen  muß  man  ihm  zugeben,  daß  für  die  Medikation  mehr  die 
Schwere  der  Infektion  als  das  Alter  der  Kinder  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 

Die  Frage  des  in  jedem  Falle  entsprechenden  Chininquantums  ist  noch  mehr- 
fach später  zu  streifen. 

Chinin  bei  Tertiana  und  Quartana. 

Bei  Tertiana  und  Quartana  halte  man  sich  im  allgemeinen 
an  die  alteRegel,  dasC  hinin  4 — 5  Stunden  vor  dem  zu  erwartenden 
Anfalle  zu  geben. 

Die  Anfälle  sind  nicht  so  lästig,  daß  nicht  noch  die  Wirkung  des  Chinins  ruhig 
vertragen  werden  kann.  Die  Kontrolle  der  Chinintherapie  durch  das  Mikroskop  ist  aber 
notwendig,  da  die  rein  klinische  Beobachtung  uns  im  Stiche  lassen  kann,  indem  die  bis 
dahin  regelmäßigen  Fieber  sich  in  anteponierende  oder  postponierende  verwandeln  können 
und  damit  der  Zeitpunkt  des  Malariaanfalles  sich  verschiebt. 

Man  gibt  also  das  Chinin,  wenn  im  ungefärbten  Präparat  das  Pigment  der 
vollerwachsenen  Parasiten  sich  zur  Konzentrierung  anschickt,  bez.  wenn  im  gefärbten 
Präparate  die  Chromatinteilung  sich  ihrem  Ende  nähert. 

Gibt  man  das  Chinin  zu  früheren  Zeiten,  etwa  12 — 24  Stunden  vor  dem  zu 
erwartenden  Anfalle,  so  macht  man  das  Fieber  häufiger  zu  einem  unregelmäßigen  und 
dann  schwerer  zu  heilenden  und  eher  von  Rezidiven  gefolgten,  speziell  bei  der 
Quartana.  Unter  Umständen  allerdings  kann  auch  dann  der  sonst  erwartete  Anfall 
-ausbleiben  oder  wenigstens  sehr  abgeschwächt  sein. 

Die  Praxis  zwingt  uns  oft  genug,  von  dem  obigen  so  sehr  be- 
quemen, klaren  und  einfachen  Schema,  Chinin  nur  ca.  4 — 5  Stunden 
vor  dem  Anfall  zu  geben,  abzugehen  und  streng  zu  individualisieren, 
je  nachdem  wir  einen  Kranken  ambulant  oder  im  Krankenhause  behandeln,  je  nach- 
dem es  sich  um  ein  sonst  kräftiges  Individuum  handelt  oder  vielleicht  ein  blutarmes 
schwaches  Kind,  ob  es  sich  um  eine  Neuinfektion  oder  ein  Rezidiv  handelt.  Bei 
ambulanter  Behandlung,  bei  schAvacher  Konstitution  und  vor  allem 
bei  Neuerkrankung  rate  ich  dringend,  sofort  mit  energischer 
Chinintherapie  zu  beginnen,  ganz  gleichgültig,  in  welchem  Ent- 
wicklungsstadium sich  die  Parasiten  gerade  befinden. 

Beispiel:  Herr  N.  ist  ein  kräftiger  Mann  mit  hohem  Fieber.  Das  Froststadium  ist 
bereits  im  Abkhngen.     Die  Blutuntersuchung  zeigt  eine  Neuerkrankung  an  einfacher 
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Tertiana.  Gametocyten  noch  nicht  zu  entdecken,  wohl  aber  einige  reife  Schizonten  und 
freie  Merozoiten.  sowie  einige  bereits  endoglobuläre  junge  Schizonten.  Die  subjektiven 
Beschwerden  sind  stark.  Die  Angst  vor  künftigen  Fiebern  groß.  Was  tun?  43  Stunden 
warten,  also  bis  5  Stunden  vor  dem  nächsten  Anfalle,  wo  sich  mittlerweile  schon  einige 
der  so  sehr  widerstandsfähigen,  die  Rezidive  vermittelnden  Makrogameten  unter  Um- 
ständen gebildet  haben,  wo  die  Zahl  der  zirkulierenden  Parasiten  sich  um  das  15 — 24- 
fache  vermehrt  haben  könnte?    Das  wäre  irrationell. 

Der  Kampf  gegen  die  Parasiten  ist  so  schnell  wie  möglicli  zu  eröffnen,  so- 
lange die  jungen  Schizonten  sich  noch  nicht  weiter  in  die  Substanz  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  eingegraben  haben.  Da  das  Erbrechen  der  Kranken  eine  Eesorption 
der  wirksamen  Chinindose  liindern  würde,  muß  Chinin,  falls  das  Erbrechen  nicht 
zu  stillen  ist  (vgl.  den  betr.  Abschnitt)  sofort  intramuskulär  eingespritzt  werden.  Wir 
haben  dann  die  große  Chance,  den  nächsten  Anfall  überhaupt  zu  koupieren.  Bei 
kräftiger  Konstitution  kann  man  zweckmäßigerweise  am  Ende  des  Anfalls  sogar  ein 
zweites  Gramm  Chinin  geben.  24  Stunden  später,  am  Tage  der  Apyrexie,  sind  die 
Parasiten  gänzlich  aus  dem  peripheren  Blute  geschwunden.  Trotzdem  geben  wir 
1  g  Chinin  24  Stunden  nach  dem  Anfalle  am  fieberfreien  Tage,  sowie  auch 
5  Stunden  vor  dem  nächsten,  sonst  fällig  gewesenen  Fieberanfalle. 

In  derselben  Weise  ist  die  Behandlung  aufs  energischste  sofort  aufzunehmen, 
wenn  eine  neuauftretende  Malaria  eine  schon  bestehende  Krankheit  z.  B.  Tuber- 
kulose usw.  aufs  ungünstigste  beeinflussen  würde. 

Handelt  es  sich  dagegen  um  eine  Neuerkrankung  am  Tage  der  Apyrexie  bei 
einem  kräftigen  Manne,  so  Avird  man  mit  dem  Chinin  ruhig  bis  ö  Stunden  vor  dem 
Fieberanfalle  warten,  da  man  den  Anfall  jetzt  doch  nicht  mehr  mit  Sicherheit 
koupieren  kann,  und  man  wenigstens  die  Aussicht  hat,  mit  Chinin,  5  Stunden  vor 
dem  Anfall  gegeben  und  mehrfach  wiederholt,  eine  radikale  Heilung  zu  erzielen. 

Bei  Quartana  wird  man  praktischerweise  nach  denselben  streng  individu- 
alisierenden, also  nicht  schablonenmäßigen  Grundsätzen  verfahren. 

Selbst  schwerer  verlaufende  Fälle  weichen  bei  dieser  Behandlung  durchaus 
den  gewöhnlichen  Chinindosen. 

Ich  denke  dabei  speziell  ab  einen  Matrosenartilleristen  aus  Lehe  an  der  Weser,  der 
1896  im  Koma  eingeliefert  wurde,  Gesicht  blaurötlich  verfärbt,  Atmung  äußerst  ober- 
flächlich, nicht  vermehrt,  Puls  kaum  fühlbar,  beschleunigt,  Lid-  und  Fupillenreaktion  nicht 
deutlich  wahrnehmbar.  Temperatur  39,5.  Die  Blutuntersuchung  zeigte  eine  äußerst  starke 
Tertiana  duplicata.  1  g  Chinin  sofort  und  am  Ende  des  Anfalls  injiziert,  brachte  die 
Malaria-Parasiten  gleich  zum  Schwinden. 

Bei  sämtlichen  Rezidiven,  bei  denen  es  ja  doch  schon  zu  Gametocytenbildung 
gekommen,  wird  man  prinzipiell  das  Chinin  stets  5  Stunden  vor  dem  nach  mikro- 
skopischer Untersuchung  zu  erwartenden  Anfalle  verabfolgen,  um  den  regelmäßigen 
Verlauf  der  Schizontenentwicklung  nicht  zu  stören. 

Bei  verschleppter  Tertiana  und  Quartana  mit  irregulärem  Ver- 
laufe müßte  durch  genaue  Blutuntersuchung  der  ungefähre  Entwicklungsgang  der 
Parasitengeneration  festgestellt  werden,  um  Chinin  5  Stunden  vor  dem  Zeitpunkt 
zu  geben,  an  dem  die  Schizogonie  wenigstens  der  meisten  gleichaltrigen  Schizonten 
stattfinden  würde.  Viel  einfacher  und  bequemer  erscheint  in  solchen 
Fällen  Nocht's  Methode  der  Behandlung  (vgl.  später).  Ist  der  Parasiten- 
befund sehr  spärlich  und  unregelmäßig,  die  Infektion  aber  doch  hartnäckig,  so  wird 
man  bei  sonst  gutem  Kräftezustand  eine  Luftveränderung  vorschlagen,  womöglich 
eine  Reise  ins  Gebirge  oder  an  die  See,  um  ev.  die  Spontanheilung  anzuregen. 
Auch  wird  man  ohne  Schaden,  falls  der  Kräftezustand  des  Körpers  es  gestattet, 
einige  Tage  mit  der  Chinintherapie  warten  können,  damit  die  unbeeinflußten  Malaria- 
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Parasiten  zu  einer  regelmäßigen  Entwicklung  zurückkehren,  um  dann  mit  einer 
regulären  Chininkur  zu  beginnen. 

Fälle  von  Tertiana  oder  Quartana  mit  reinem  Gametocytenbefunde  dürften  in 
Buropa  dem  Arzte  nur  durch  Zufall  zu  Gesicht  kommen.  Da  speziell  die  Makrogameten 
Rezidive  bedingen,  kommen  wir  auf  unser  Verhalten  in  solchen  Fällen  noch  bei  Be- 
sprechung der  GametocytenbehandluDg  der  Perniciosa  zurück. 

Jedenfalls  bleibt  das  AundO  einer  rationellen  Chinintherapie, 
auch  der  leichtesten  Fieber,  eine  möglichst  frühzeitige  und  ener- 
gische ev.  mit  Schwitzbädern  kombinierte  Chininbehandlung  des 
Fiebers  selbst  und  eine  ebenso  energische  Nachbehandlung. 

Nachbehandlung  der  Tertiana  und  Quartana  mit  Chinin. 

Nach  Verschwinden  der  Parasiten  aus  dem  peripheren  Blute 
wird  man,  um  die  Rezidive  zu  vermeiden,  noch  mehrere  Tage  täg- 
lich je  1  g  Chinin  geben,  und  dann  noch  mehrere  Monate  in  regel- 
mäßigen Zwischenräumen  diese  Gabe  wiederholen. 

Verf.  gibt  nach  dem  Verschwinden  der  Parasitan  3  Tage  hintereinander  täg- 
lich je  1  g  Chinin,  dann  14  Tage  hintereinander  jeden  2.  Tag,  dann  mehrere  Monate 
hintereinander  jeden  4.  Tag,  so  daß  3  chininfreie  Tage  dazwischen  liegen.  Andere 
geben  jeden  10.,  bzw.  8.  und  9.  oder  5.  und  6.  Tag.  (Vgl.  auch  Nocht's  Nach- 
behandlung und  ferner  Prophylaxe.) 

Die  Länge  der  Nachbehandlung  wird  jedenfalls  wesentlich  abhängen  von  der 
voraufgegangenen  Stärke  und  Hartnäckigkeit  der  Fieber  und  von  der  Dauer  des 
weiteren  Aufenthaltes  in  der  betreffenden  Fiebergegend. 

Es  ist  nur  eine  Pflicht  der  historischen  Gerechtigkeit,  daran  zu  erinnern,  daß  schon 
ToETi  diese  energische  Nachbehandlung  der  Malariafieber  einführte,  mit  dem  ausge- 
sprochenen Zwecke,  die  Rezidive  zu  verhindern.  Er  gab  8  Tage  hindurch  nach  Aufhören 
des  Fiebers  Chinin,  bei  Perniciosa  sogar  in  Sfacher  Dosis,  pausierte  dann  einige  Tage,  um 
es  dann  wieder  6  Tage  hindurch  täglich  zu  geben  und  so  weiter.  Auch  Sydenham  gab 
bereits  Chinin  noch  8  Tage  nach  Aufhören  der  Fieber  zu  demselben  Zwecke,  ebenso  später 
Bretonneau  und  Rousseau.  Nur  waren  die  Lehren  dieser  Forscher  in  Vergessenheit 
geraten. 

Chinin  bei  Perniciosa. 

Die  allgemeinen  Bemerkungen  betr.  die  Chininwirkung  auf 
die  Malariaparasiten,  treffen  auch  für  die  Perniciosaparasiten  zu. 

Im  ganzen  schwinden  aber  die  Perniciosaparasiten  schwerer  aus  dem  Blute^ 
auch  bei  energischer  Chinintherapie,  als  speziell  die  Tertianparasiten.  Es  sind 
daher  bei  Perniciosa  die  therapeutischen  Chinindosen  durch- 
schnittlich um  die  Hälfte  bis  um  das  Doppelte  höher  zu  wählen  als 
bei  Tertiana  und  Quartana,  besonders  bei  den  schwereren  Tropen- 
fiebern. 

Es  sind  sogar  zweifellos  Fälle  beobachtet,  wo  die  Entwicklung  der  Perniciosa- 
parasiten trotz  reichlicher  Chininverabfolgung  und  scheinbar  gesicherter  Resorption 
ihren  weiteren  Verlauf  nahm,  und  wo  man  bei  der  Sektion  in  den  Kapillaren  des 
Gehirns  usw.  reichlich  Teilungsformen  fand. 

Fearnside  beobachtete  einen  Fall  von  Malaria-Aploplexie  bei  einem  alten  Malariker 
mit  vergrößerter  Milz,  der  nach  längerem  Wohlbefinden  plötzlich  Schüttelfrost  bekam 
infolge  von  mikroskopisch  nachgewiesener  Malaria  und  trotz  Chinin  am  nächsten  Morgen 
starb.    Auch  hier  wiesen  die  Hirnkapillaren  die  meisten  Parasiten  auf.    Außerdem  fanden 
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sich  noch  kleine  Hämorrhagien  im  Gehirn.  Verf.  selber  sah  einen  Fall  in  Victoria  (West- 
afrika) bei  einem  etwa  8  Monate  altem  eingeborenen  Säugling,  wo  trotz  2  maliger  Dosis 
Chinin  ä  0,1  g,  intramuskulär  12  bzw.  6  Stunden  vor  dem  Tode  injiziert,  sieh  hei  der 
Sektion  in  den  inneren  Organen,  speziell  auch  in  den  Grehirnkapillaren,  enorme  Mengen 
■von  Perniciosaparasiten  in  allen  Entwicklungsstadien  zeigten.  Dieselben  waren  äußerlich 
scheinbar  durch  das  Chinin  nicht  beeinflußt. 

Die  Möglichkeit  ist  jedenfalls  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  manchmal  auch 
die  Schizonten  bei  einem  versteckten  Sitze  in  inneren  Organen,  wie  der  Milz  etc.,  der 
Chininwirkung  weniger  ausgesetzt  sind. 

Im  ganzen  aber  scheinen  solche  Fälle  mit  ungewöhnlich  geringer  Beeinflussung 
der  Schizonten  durch  Chinin  doch  selten  zu  sein. 

Andererseits  ist  die  Toxin  Wirkung  der  Perniciosaparasiten 
meist  unvergleichlich  viel  stärker  als  die  der  Tertian-  und  Quar- 
tanparasiten. 

Es  kann  daher  infolge  starker  Chinindosen  sehr  wohl  die  Ab- 
tötung  sämtlicher  Perniciosaparasiten  bereits  erfolgt  sein,  und 
trotzdem  das  Fieber  infolge  Zirkulierens  von  Toxinen  usw.  ruhig 
weiterbestehen,  ja  der  Tod  eintreten.  Überhaupt  ist  bekanntlich  die 
Temperaturkurve  des  Perniciosafiebers  nicht  entfernt  so  strikte  abhängig  von  dem 
EntAvicklungsgange  der  betr.  Parasitengeneration  und  damit  auch  von  der  Chinin- 
therapie, wie  es  bei  der  Tertiana  und  Quartana  der  Fall  ist. 

Wenn  man  in  solchen  Fällen  von  Fortbestehen  des  Fiebers  in  ganz  sinnloser 
Weise  Chinin  und  immer  wieder  Chinin  dem  armen  Patienten  einpumpt,  ohne 
das  Blut  zu  untersuchen,  ist  das  ein  gröbster  Fehler.  Gegen  die  Wirkung  der 
Toxine  und  Stoffwechselprodukte  der  Parasiten  ist  das  Chinin  ja  gänzlich  machtlos. 

Andererseits  wird  jeder  Praktiker,  sowohl  in  den  schweren  Fiebergegenden  Italiens 
wie  sogar  in  den  Tropen  Patienten  mit  Perniciosaparasiten  gesehen  haben,  die  ihre  An- 
fälle mit  einer  oder  an  mehreren  Tagen  wiederholten  Dosis  von  V2  S  Chinin  heilten.  Es  1 
sind  fast  immer  alte  Malariaiandidalen.  Auch  Nocht  sah  schon  1899  bei  seinen  Malaria- 
rezidiven im  Hamburger  Tropeninstitut  sehr  gute  Resultate  mit  0,3  Chinin,  3  mal  täglich 
gegeben.  Gerade  diese  scheinbar  leicht  weichenden  und  ebenso  leicht  wiederkehrenden 
Fieber  können  die  Disposition  zum  Schwarzwasserfieber  ebenso  schaffen  wie  eine  Reihe 
schwerer  Fieber.  Es  braucht  in  diesen  Fällen  gar  nicht  einmal  eigentliche  Meigung  zur 
Spontanheilung  vorhanden  zu  sein.  Die  jeweilig  gegebene  kleine  Chinindose  ist  für  diese 
Patienten  gerade  genügend  zur  Abtötung  der  betreflenden  Schizontengeneration,  ohne  im 
geringsten  die  Makrogameten  zu  beeinflussen.  '• 

Aus  den  Darlegungen  im  allgemeinen  Teile  ergibt  sich  bereits  die  all- 
gemeine Forderung,  das  Chinin  auch  bei  Perniciosa  möglichst  in  der  Inter- 
mission  beim  Pieberabfall,  d.  h.  4 — 5  Stunden  vor  dem  zu  erwartenden  An- 
falle, zu  geben.  In  Westafrika  hatte  sich  diese  Vorschrift  auch  schon  seit  Jahren 
eingefülirt,  wenn  sich  die  Möglichkeit  dazu  ergab.  Kach  R.  Koch  ist  der  richtige 
Zeitpunkt  der  Chiningabe,  wenn  die  großen  Siegelringformen  mit  Pigment  im  Blute 
erscheinen  —  es  ist  das  die  Zeit  der  Remission  —  da  einige  Stunden  später  die 
Sporulation  der  Perniciosaparasiten  in  den  inneren  Organen  einsetzt.  Das  gerade 
gegebene  Chinin  kann  dann  also  die  freien  Merozoiten  treffen. 

In  Westafrika  hat  man  guten  Grund,  das  Chinin  während  der  kurzen  Remission 
der  Perniciosa  zu  nehmen,  da  die  Erfahrung  schon  gelehrt  hatte,  daß  in  jeder 
Schwarzwasserfiebergegend  Chinin,  während  des  Fieberstadiums  gegeben,  ganz  besonders 
leicht  zur  Auslösung  eines  Schwarzwasserfieberanfalls  disponierte.  Daher  die  allgemeine 
Anschauung  in  Westafrika,  daß  man  während  einer  Perniciosa  (3hinin  nie  bei  einer 
Temperatur  über  38°  C  nehmen  dürfe.  Diese  Regel  war  sehr  praktisch  für  alte  Tropen- 
bewohner, deren  im  allgemeinen  leichte  Fieber  durch  tiefe  Intermissionen  ausgezeichnet 
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sind,  die  also  auf  Temperaturen  unter  38"  C  rechnen  können,  ist  aber  direkt  verderblich  für 
die  vielen  Neuerkrankenden.  Diese  erwarten  oft  Tagelang  vergeblich  Temperaturen  unter 
38°  C.  Aus  der  bei  Perniciosaneuerkrankungen  ganz  unbegründeten  Angst  vor  Schwärz- 
wasserfieber nehmen  diese  Patienten  kein  Chinin.  Das  Fieber  wird  immer  hartnäckiger, 
die  Zahl  der  Gametocyten  häufiger,  die  Anämie  immer  ausgesprochener  und  die  Dispo- 
sition zu  dem,  was  gerade  vermieden  werden  sollte,  zum  Schwarzwasserfieber,  wird 
jetzt  erst  geschaffen. 

Doch  betrachten  wir  zunächst  die  Wirkung  des  in  starken  Dosen  von  1 — 1,5  g 
gegebenen  Chinins  auf  die  Perniciosaparasiten  in  inittelschweren  Fällen  und  während 
■der  endoglobulären  Entwicklung  derselben. 

Die  jungen  endoglobulären  Perniciosaparasiten  werden  bei  starker  thera- 
peutischer Chinindosis  zunächst  womöglich  noch  etwas  lebhafter  amöboid  beweglich, 
um  dann  Scheibenform  anzunehmen  und  zum  Teil  die  roten  Blutkörper  zu  verlassen 
m\d  in  das  Plasma  des  Blutes  überzutreten,  wo  sie  zugrunde  gehen.  Jedenfalls 
nimmt  ihre  Zahl,  wie  schon  erwähnt,  bei  fortdauerndem  Chiningebrauch  immer  mehr 
ab,  um  schließlich  ganz  zu  verschwinden. 

Während  Maechiafava  und  Bignami  an  gefärbten  Präparaten  von  jungen  endo- 
'globulären  chininisierten  Formen  der  italienischen  Perniciosa  keine  morphologische  Ver- 
änderung sehen  konnten,  glaubt  Verf.  bei  westafrikanischer  Malaria  in  solchen  Fällen 
mehrfach  eine  äußerst  feine  Körnelung  und  Ausfransung  des  Plasmarandes  der  Parasiten 
gesehen  zu  haben,  bei  den  allerjüngsten  endoglobulären  Ringen  auch  eine  Verzerrung  des 
Plasmas,  sowie  Abnahme  der  Färbbarkeit  desselben.  Das  Chromatin  dagegen  zeigte 
keine  Veränderung.  Die  größeren  Siegelringformen  werden  durch  1,0 — -1,5  g  Chinin 
zweifellos  öfter  in  ihrem  Wachstum  gehindert,  ohne  daß  Verf.  morphologisch  Verände- 
rungen infolge  der  Chininwirkung  feststellen  konnte.  Leider  sind  die  betr.  morphologi- 
schen Vorgänge  nicht  gut  zu  verfolgen,  da  die  weitere  Entwicklung  der  Parasiten  in 
inneren  Organen  stattfindet.  Bei  Parasiten,  bei  denen  bereits  die  Chromatinteilung  be- 
gonnen, bewirkt  das  Chinin  nach  gefärbten  Präparaten  von  Sektionsfällen  keine  morpho- 
logische Veränderung,  ebensowenig  bei  reifen  Sporulationsformen.  Und  doch  muß  eine  ge- 
wisse Schädigung  dieser  Formen  durch  das  Chinin  eingetreten  sein,  indem  die  Sporulation 
mehrfach  später  eintritt,  und  die  jungen  Merozoiten  verspätet  bzw.  bei  wiederholter 
•Chinindosis  öfters  gar  nicht  mehr  in  die  roten  Blutzellen  eindringen. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  noch  erwähnt,  daß  die  roten  Blut- 
körper, aus  denen  infolge  der  Chiningabe  die  Perniciosaparasiten 
verschwunden  sind,  scheinbar  weiter  leben  können.  Voraussetzung 
■dürfte  sein,  daß  noch  keine  Schrumpfung  oder  deutliche  Punktierung  (ScHÜFFNEE'sche 
Flecke)  eingetreten  ist.  Wenn  also  die  jüngsten  endoglobulären  Perniciosaparasiten 
diu-ch  kräftige  wiedei'holte  Chinindosen,  von  wenigstens  1  g,  z.  T.  zum  Schwinden 
gebracht  werden  können  (mindestens  ein  Teil  der  Sclüzonten),  sei  es  durch  Aus- 
tritt aus  den  roten  Blutzellen,  sei  es  durch  direkte  Vernichtung  des  Parasiten- 
plasmas, so  bedeutet  das  einen  großen  Gewinn  für  den  Patienten.  Es  können 
ihm  dadurch  eine  Menge  roter  Blutkörper  gerettet  werden.  Diese  Erwägung  wird 
also  auch  bei  der  Therapie  zu  berücksichtigen  sein. 

Chinin,  unrichtig  nach  Zeit  und  Menge  gegeben,  soll  auch  das  Fieber  unregel- 
mäßiger und  hartnäckiger  machen,  indem  man  die  Schizonten  gewissermaßen  zu  den 
■die  Rezidive  veranlassenden  Grametocyten  umwandle.  Indeß  die  Gametocyten  ent- 
wickeln sich  nach  unseren  modernen  Anschauungen  nicht  aus  den  endoglobulären 
Schizonten,  sondern  sind  schon  präformiert  in  den  Sporulationsformen.  Das  Vor- 
kommen von  Gametocyten  in  dem  ersten  Anfall  der  Perniciosa,  bei  der  nicht 
•schon  ein  langes  Latenzstadium  vorausgegangen,  konnte  Verf.  bisher  mikroskopisch 
noch  nicht  feststellen.  Die  Möglichkeit  ihres  Vorkommens  schon  während  des 
«rsten  Fiebers  muß  aber  bei  der  relativen  Häufigkeit  der  Rezidive  gerade  der  Perni- 
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ciosen  offengelassen  werden.  Schon  daraus  ergibt  sich,  die  Notwendigkeit 
einer  energischen,  längere  Zeit  dauernden  Nachbehandlung,  um 
die  aus  den  Makrogameten  sich  allmählich  umwandelnden  Schi- 
zonten  abzutöten. 

Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  Regelmäßigkeit  der  Entwicklung  gerade 
der  Perniciosaparasiten  nicht  entfernt  dieselbe  ist,  wie  bei  der  Tertiana  und  Quar- 
tana, auch  nicht  in  den  Fällen  von  ganz  regelmäßiger  Tertiana  tropica  bzw.  tertiana 
aestivo-autumnaUs  Italiens. 

Chinin,  4—5  Stunden  gegeben  vor  dem  Anfall  zu  einer  Zeit  der  Apyrexie,  wo  die 
großen  Ringformen  mit  Pigment  aus  der  Zirkulation  des  peripheren  Elutes  verschwinden, 
um  in  inneren  Organen  die  Schizogonie  zu  beendigen,  trifft  also  nicht  nur  diese  vor,, 
sondern  auch  noch  jüngere,  noch  in  Entwicklung  zurückgebliebene  Formen,  bzw.  schon 
ältere  mit  bereits  beginnender  Chromatinteilung. 

AusallendiesenBeobachtungen  heraiis  und  aushundertfacher 
Erfahrung  in  den  gefährlichsten  Malariagegeaden  der  Tropen  und 
Italiens  lassen  sich  daher  einige  Hauptregeln  der  Chinintherapie 
bei  Perniciosa  aufstellen  unter  Berücksichtigung  der  Individuali- 
sierung der  Behandlung.  Diese  ist  bei  Perniciosa  noch  viel  notwendiger 
wie  bei  der  Tertiana  und  Quartana,  je  nachdem  es  sich  um  Neuerkrankungen  handelt,, 
oder  um  Rezidive,  um  schwächliche  oder  kräftige  Individuen,  ferner  um  Schwarz- 
wasserfieberkandidaten oder  nicht. 

1.  Bei  denjenigen  Perniciosarezidiven,  bei  welchen  es  zu 
tieferen  und  regelmäßigen  Intermissionen  kommt,  gibt  man  Chinin, 
in  Dosis  von  mindestens  1  g  nur  in  der  Intermission,  wenn  die- 
großen  Perniciosaringe  mit  Pigment  im  peripheren  Blute  sich 
finden  und  gibt  nach  3 — 4  Stunden  ein  weiteres  Gramm,  falls  die  Temperatur 
dann  noch  nicht  gestiegen.  \Während  des  Fieberanfalls  gibt  man  bei  leichtem  und 
mittelstarkem  Verlaufe  kein  Chinin,  da  wir  durchschnittlich  nach  12 — 20  Stunden 
eine  neue  Intermission  zu  erwarten  haben.  In  dieser  wird  wiederum  1 — 2  g  ge- 
geben und  so  lange  fortgefahren,  als  sich  noch  Schizonten  im  Blute  nachweisen  lassen. 
Die  Nachbehandlung  wird  später  im  Zusammenhange  besprochen.  Bei  dieser  Be- 
handlung haben  wir  zweifellos  die  Aussicht,  die  Regelmäßigkeit  der  Fieberkurve  am 
wenigsten  zu  stören.  Ist  das  Rezidiv  ein  schweres  mit  mangelnder  Intermission. 
also  verlaufend  wie  ein  Erstlingsfieber,  wird  wie  bei  einem  solchen  verfahren. 

2.  Handelt  es  sich  um  ein  Perniciosaerstlingsf ieber,  bei  dem  be- 
kanntlich der  Eintritt  der  Remission  oder  Intermission  sich  bis  48  Stunden  und 
länger  hinausziehen  kann,  müßte  man  nach  Koch  die  Intermissionen  bzw.  Remission 
abwarten,  um  dann  jedenfaUs  energisch  Chinin,  mindestens  1  g  zu  geben,  wenn  die 
großen  Perniciosaringe  im  Blute  erschienen  sind,  im  übrigen  verfahren  wie  ad  1. 
Nach  den  früheren  Darlegungen  ist  es  aber  durchaus  nicht  irrationell,  sondern  im 
Gregenteil  dringend  zu  empfehlen,  schon  im  Fieberanfall,  also  im 
Schweißstadium,  wenn  die  kleinen  Ringelchen  im  Blute  erscheinen, 
1  g  zu  geben,  um  bei  endlichem  Eintritt  der  Remission  oder  Inter- 
mission ein  zweites  Gramm  zu  geben.  Ebenso  verfahren  -wir  nach  dem 
zweiten  Fieberanfalle  usw.  Wie  schon  erwähnt,  sind  ja  die  jüngsten  endoglobulärea 
Formen  noch  sehr  wohl  durch  Chinin  beeinflußbar. 

3.  Handelt  es  Sich  um  schwere  remittierende  Fieber,  bei  denen 
nicht  wie  bei  ad  1  und  2  die  Parasitengeneration  wenigstens 
annähernd  auf  derselben  Stufe  der  Entwicklung  stehen,  sondern  in 
verscliiedenster  Entwicklung  begriffen  das  periphere  Blut  und  die  inneren  Organe 
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überschwemmen,  wird  man  bei  der  klinisch  festgestellten  Gefährlichkeit  gerade 
dieser  Fieber  iinabhängig  von  dem  Schema  nach  stattgefundener  Blutuntersuchung 
sofort  Chinin  geben,  und  zwar  am  besten  gleich  g,  ganz  gleich 
gültig,  welche  Temperatur  gerade  ist.  Nach  4 — 5  Stunden  ist  bei  ab- 
normer Resistenz  der  Schizonten  wieder  ^1-2 — 1  g  usw.  zur  Not  bis  3  g  an  einem 
Tage  im  ganzen  zu  geben.  Man  erzielt  dann  eine  fraktionierte  Sterilisation 
des  Blutes.  Noch  höhere  Dosen  scheinen  nicht  nur  nicht  nützlich,  sondern  wegen 
der  schweren  Chininwirkung  direkt  schädlich  zu  wirken.  In  der  übergroßen  Mehr- 
zahl der  FäJle  genügen  durchaus  2  g  von  sicher  zur  Resorption  gebrachtem  Chinin. 

Als  goldene  Regel  muß  gelten,  in  allen  Fällen  von  Perniciosa,  mag  der  Ver- 
lauf auch  noch  so  leicht  gewesen  sein,  die  energischste  Nachbehandlung  einzuleiten. 
Die  Lehren  Torti's  schienen  in  bezug  auf  die  Nachbehandlung  der  Perniciosa, 
wenigstens  in  den  Tropen,  früher  keine  Beobachtimg  gefunden  zu  haben,  da  sie  den 
meisten  unbekannt  waren.  Als  Verf.  1894/5  in  Afrika  zum  erstenmal  diese  energische 
Nachbehandlung  durch  Chinin  bei  einem  einheitlichen  großen  Menschenmaterial 
durchfülirte,  bei  gleichzeitig  äußerst  energischer  Behandlung  der  Neuerkrankungen, 
waren  die  Resultate  geradezu  glänzend  gegenüber  den  früheren,  die  Zahl  der 
Rezidive  eine  außerordentlich  kleine.  Dies  in  einem  außerordentlich  schweren  Fieber- 
jahre Westafrikas.  Fisch  in  Aburi  berichtet  auch  sehr  günstig  darüber.  Weiteres 
vgl.  bei  Prophylaxe. 

4.  Bei  Fällen  chronischer  Art,  in  denen  neben  Schizonten 
Gameten  im  Blut  auftreten,  verweise  ich  auf  den  betreff  enden  Ab- 
schnitt bei  Tertiana  und  Quartana.  Der  Parasitenbefund  ist  dann  oft  ein 
äußerst  spärlicher. 

Verf.  empfahl  und  übte  schon  1894  in  solchen  Fällen  die  energische 
wiederholte  Anwendung  von  Schwitzbädern,  1.  c.  1896.  Centralbl.  f. 
Bakt.  Bd.  XX  S.  669.  Durch  Hyperämie  der  Hautgefäße  soUte  eine  Blutentlastung 
der  inneren  Organe  stattfinden  und  auf  diese  Weise  die  ruhenden  Parasiten  dem 
Einfluß  des  Chinins  zugänglicher  gemacht  werden. 

Durch  eine  gewisse  Eindickung  des  Blutes  infolge  des  Wasserverlustes  des  Körpers 
während  des  Schwitzbades  erkläre  ich  es,  wenn  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  nach 
prolongierten  Sehwitzbädern  etwas  vermehrt  erscheint,  dito  der  Hömoglobingehalt  und  die 
Zahl  der  roten  Blutkörper. 

Am  besten  sind  die  QuiNCKE'schen  Heißluftbäder,  kombiniert  mit  der  Wirkung 
des  Chinins.  In  Kamerun  haben  sich  auf  meine  Veranlassung  bereits  mehrere 
größere  Haushaltungen  die  betr.  einfachen  Vorrichtungen  improvisiert. 

Ich  gebe  das  Chinin  stets  etwa  % — 1  Stunde  vor  Beginn  des  Schwitzbades,  damit 
das  Chinin  seine  Hauptwirksamkeit  noch  während  des  Schwitzens  entfalten  kann.  Der 
Apparat  besteht  aus  einem  Drahtgestell  von  Gestalt  einer  ßeifenbahre,  der  über  den  auf 
einer  wasserdichten  Unterlage  im  Bett  liegenden  entkleideten  Patienten  gestülpt  wird. 
Durch  übergelegte  Decken  wird  möglichster  Luftabschluß  erzielt.  Dann  leitet  man  das 
eine  Ende  eines  knieförmig  gebogenen  Ofenrohres  unter  den  abgeschlossenen  Raum  der 
ßeifenbahre  und  stellt  unter  das  andere  Ende  des  Ofenrohres  eine  kleine  brennende 
Spirituslampe.  Die  erwärmte  Luft  strömt  durch  das  Ofenrohr  nach  dem  Patienten  zu, 
der  in  kurzem  in  stärksten  Schweiß  gerät.  Durch  Regulierung  der  Elamme  kann  die 
Hitze  gemindert  werden.  Starke  Plethora  und  Kongestionen  zum  Kopf  bilden  Kontra- 
indikation. Der  Puls  ist  natürlich  zu  kontrollieren.  Das  Schwitzbad  dauert  durch- 
schnittlich zirka  IV2— 2  Stunden. 

Die  Erklärung  von  der  zweifellos  außerordentlichen  Wirksamkeit  der  Heißluft- 
bäder in  solchen  Fällen  liegt  außer  in  der  Blutentlastung  der  inneren  Organe  wohl 
auch  darin,   daß  infolge  der  künstlich  geschaffenen  abnormen  Temperatur  und 
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Zirkulationsverhältnisse  des  Blutes  die  Makrogameten  unter  Kerureduktion  zur 
Schizogonie  schreiten  und  nun  dem  Einfluß  des  Chinins  zugänglicher  gemacht 
werden  können.  Aber  auch  bei  Neuerkrankungen  von  Perniciosa  machte  ich  von 
diesen  Schwitzbädern  schon  1894/95  den  ausgedehntesten  Gebi'auch. 

Nachbehandlung  der  Perniciosa.  Fast  alle  Ärzte  dürften  heute  darin 
einig  sein,  daß  man  bei  Perniciosa  noch  2 — 3  Tage  nach  stattgehabter  Entfieberung 
1  g  Chinin  zu  geben  hat,  normale  Verhältnisse  vorausgesetzt.  Koch  und  Ollwig 
geben  noch  etwa  2  Monate  an  jedem  9.— 10.  Tag  Chinin,  was  in  Ländern  mit 
schwerster  Malaria  jedenfalls  zu  wenig  ist.  Die  Vorschriften  der  einzelnen  Autoren 
sind  da  sehr  verschieden.  Prinzip  muß  unbedingt  bleiben,  das  Chinin  dann  in 
Zwischenräumen  eine  Zeitlang  regelmäßig  zu  geben. 

Ross  empfielüt  ebenfalls,  sofort  mit  der  Chininbehandlung  zu  beginnen,  wenn 
es  sich  um  Neuerkrankungen  in  den  Tropen  handelt,  und.  ohne  abzuwarten,  bis  das 
Fieber  nachläßt. 

Boss'  Methode  der  Malariabehandlung.  Er  gibt  eine  Woche  lang  täglich  etwa  alle 
12  Stunden  %  g.  Wenn  man  glaubt,  daß  der  Patient  stärkere  Dosen  vertragen  kann, 
empfiehlt  er  sogar  ein  ganzes  Gramm  und  sehlägt  in  seinem  bekannten  Werke  „das 
Malariafieber,  dessen  Ursachen,  Verhütung  und  Behandlung"  S.  50  folgendes  ßegime  vor. 
1.  Während  der  ersten  14  Tage  nach  der  Entfieberung  täglich  1^3  g;  2.  während  der 
folgenden  14  Tage  1  g  täglich;  3.  während  des  2.  Monats  %  g  täglich;  4.  während  des 
3.  Monats  ^/s  g  täglich  und  zwar  zuerst  '■'/a  statt  ^3  wenigstens  zweimal,  und  dann  einmal 
wöchentlich;  5.  währenddes  4.  Monats  ^3  g  einmal  wöchentlich  und  1—2  Dosen  von  g 
dazwischen.  Mir  kommt  das  doch  etwas  reichlich  vor.  und  soll  das  Gute  nie  der  Feind 
des  Besseren  sein. 

Vielfach  wird  Chinin  an  2  Tagen  hintereinander  gegeben,  nicht  vertragen,  da 
sich  die  Wirkungen  des  Chinins  am  2.  Tage  sehr  bemerkbar  machen,  möglicher- 
weise durch  Kumulierung  der  Chinin-wirkung.  Man  gibt  dann  in  bestimmten 
Zwischenräumen  nur  an  einem  Tage  Chinin.  Diese  Frage  der  Nachbehand- 
lung der  Fieber  trifft  in  schweren  Malarialändern  mit  der  Chinin- 
prophylaxe zusammen.  Verf.  gibt  drei  Tage  nach  Entfieberung 
täglich  1  g  Chinin,  dann  14  Tage  jeden  2.  Tag,  dann  mehrere  Monate 
jeden  4.  Tag,  so  daß  3  chininfreie  Tage  dazwischen  liegen.  Entsprechend  der 
Idiosynkrasie  gegen  Chinin,  der  Konstitution  und  Beschäftigung  des  betreffenden 
Patienten,  Gefährlichkeit  der  voraufgegangenen  Fieber,  wird  man  die  Dosen  kleiner 
wählen  können  (vgl.  Prophylaxe  S.  515.) 

5.  Bei  Perniciosakranken,  welche  früher  bereits  einmal  an 
Schwarz  Wasserfieber  erkrankt  waren,  wird  man  auf  das  strengste 
individualisieren  müssen. 

Ein  Patient,  der  früher  bereits  mehrfach  nach  1,0  g  Chinin  Schwarzwasserfieber 
bekommen,  wird  bei  Malaria  nicht  gleich  1,0  g  Chinin,  auch  nicht  in  der  Inter- 
mission  erhalten.  Man  wird  mit  höchstens  0,5  g  beginnen  und  allmählich  während 
der  eintretenden  Eemission  die  Dosen  pro  Tag  steigern,  bis  1,0  g  Chinin  erreicht 
ist.  Diese  Dose  ist  dann  noch  3  Tage  hintereinander  nach  Verschwinden  der  Para- 
siten zu  geben.  Hatte  ein  Malariaki-anker  bereits  einmal  nach  0,5  g  Chinin  Schwarz- 
wasserfieber bekommen,  lassen  wir  bei  Malaria  mit  0,1  g  beginnen  und  steigern 
dann  die  Dosen  um  täglich  0,1  bis  ev.  1,0  erreicht  ist. 

Wir  beginnen  mit  0,1  g  Chinin  als  Tagesdosis  in  allen  Fällen 
von  Malaria,  bei  denen  sich  zahlreiche  basophile  und  polychromato- 
phile rote  Blutkörper  finden,  ganz  besonders,  wenn  schon  früher 
mal  Schwarz  Wasserfieber  aufgetreten  vor.    (Das  gehäufte  Auftreten  von 
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Basophilie  und  PolychromatopMlie  der  roten  Blutkörper  ist  oft  ein  Zeichen  für 
Disposition  zu  Hämolyse.) 

Sowie  während  der  Steigerung  der  Chinindosis  der  Urin  sieh  dunkler  färbt, 
Albumen  oder  Urobilin  bzw.  Hämoglobin  auftritt,  gehen  wir  zurück  bis  zu  der  Dosis 
CMnin,  die  keine  Albuminurie  oder  ürobilinurie  auslöst,  geben  diese  Dosis  2 — 3  Tage 
und  steigern  dann  die  Dosis  wieder,  täglich  um  je  0,1  g,  vgl.  wie  oben. 

6.  Ist  das  Malariafieber  von  vornherein  mit  Schwarzwasser- 
fieber kompliziert,  so  rate  ich  für  die  nächsten  8  Tage  während 
des  Schwarzwasserfiebers  überhaupt  kein  Chinin  zu  geben,  auch 
nach  dem  Schwinden  des  Schwarz  Wasserfiebers  nicht,  falls  die 
Parasiten  aus  dem  Blute  spontan  verschwinden.  Meistens  verschwinden 
nämlich  die  etwa  noch  vorhandenen  Pai'asiten  schon  am  1.  bzw.  2.  Fiebertage.  Man 
wird  daher  dieses  Versehwinden  ev.  1 — 2  bzw.  sogar  3  Tage  abwarten  müssen.  Wir 
geben  kein  Chinin  in  diesem  Falle,  um  jede  neue  Zerstörung  von  roten  Blutkörpern 
zu  vermeiden  und  um  dem  Organismus  zu  der  meist  schnell  eintretenden  Blut- 
erneuerung Zeit  zu  lassen.  Außerdem  sind  ja  Parasiten  im  peripheren  Blute  dann 
gar  nicht  mehr  vorhanden.  Dann  beginnt  man  mit  Chinin  0,1,  um  allmählich  pro 
Tag  um  0,1  zu  steigern,  so  lange,  bis  eine  therapeutische  Dosis  vertragen  wird. 
Droht  aufs  neue  Schwarzwasserfieber  einzusetzen,  d.  h.  erscheint  Albumen,  Urobilin 
oder  Hämoglobin  im  Urin,  wie  ad  5. 

7.  Bleibt  die  Malaria  bestehen,  nachdem  bereits  das  Schwarz- 
wasserfieber verschwunden,  wie  in  mehreren  Fällen  vom  Verf.  be- 
obachtet wurde,  so  wartet  man  noch  l — 2  Tage  auf  das  spontane 
Verschwinden  der  Parasiten.  Verschwinden  dieselben  nicht,  beginnt  man 
mit  Chinin  0,1,  dann  wie  ad  5. 

Nachbehandlung  der  Fälle  ad  5,  6  und  7.  Die  höchst  erreichte  und 
ohne  Schaden  ertragene  Dosis  Chinin  wird  3  Tage  hintereinander  noch  nach  dem 
Schwinden  der  Parasiten  gegeben,  dann  14  Tage  jeden  2.  Tag  und  dann  wieder  mit 
gewohnter  Prophylaxe  (vgl.  diese)  begonnen. 

Glaubt  man  ganz  besonders  vorsiclitig  sein  zu  müssen,  geht  man  nach  Erreichung 
der  größten  ertragenen  Dosis,  also  ev.  1  g,  um  täglich  0,1  zurück  bis  auf  0,5,  steigt 
wieder  täglich  um  0,1  bis  1,0  erreicht  ist.  Dann  läßt  man  2  Monate  prophylaktisch  jeden 

4.  Tag  0,5,  jeden  5.  Tag  0,75,  jeden  6.  Tag  je  1  g  nehmen.  Man  gestattet  dann  3  chinin- 
t'reie  Tage,  darauf  von  neuem  den  Turnus  beginnen.  Nach  2  Monaten  gewöhnliche 
4tägige  bzw.  die  für  den  Ort  erprobte  Prophylaxe  (vgl.  später  sub  Chininprophylaxe). 
Falls  Chinin  in  so  hohen  Dosen  nicht  vertragen  wird,  gebe  man  Euchinin  oder  Chinin 
in  kleineren  Dosen,  je  nach  dem  Falle.  Stets  ist  dabei  das  Blut  bez.  stärkeren  Auftretens 
von  Basophilie  und  Polychromatophilie  zu  kontrollieren.  ' 

Einige  Autoren  empfehlen  in  solchen  Fällen  eine  Methylenblaukur  (vgl.  diese) 

5.  497)  zur  Nachbehandlung.  Ich  habe  davon  keine  Erfolge  gesehen.  In  Praxi  dürfte  es 
nicht  viele  Schwarzwasserfieber-Rekonvaleszenten  geben,  deren  geschwächter,  nnd  doch 
mit  allen  Mitteln  zu  stärkender  Magen  nicht  gegen  Methylenblau  rebellieren  würde. 

8.  Besteht  Schwarz  wass  erfieber  und  Malaria  weiter,  so 
richtet  sich  unser  Verhalten  nach  der  Schwere  des  Schwarz- 
wasserfiebers und  der  Schwere  der  Malariasymptome,  der  Menge 
und  Art  der  Parasiten  und  auch  nach  der  Entstehungsart  des 
Schwarzwasserfiebers,  je  nachdem  dasselbe  spontan  oder  auf 
Chiningabe  entstandenist.  Bei  letzterer  Entstehung  ist  doppelte  Vorsicht 
in  unserem  Handeln  nötig. 

Ist  die  Hämoglobinurie  vorläufig  relativ  leicht,  was  wir  durch  Messen  des 
Hämoglobins  und  Zählen  der  roten  Blutkörper  kontrollieren  können,  so  verfahren  wir 
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vorläufig  weiter  abwartend  und  symptomatisch,  ohne  Chinin  zu  geben.  Zeigt  das 
Blut  neben  wenigen  Schizonten  hauptsäclüieh  Gametocjien,  offenbart  sich  also  ev.  eine 
gewisse  Neigung  zui-  Spontanheilung,  wenigstens  der  Malaria,  wu-d  man  ebenfalls 
mit  dem  Cliinin  vorläufig  warten,  da  das  Chinin  ja  doch  machtlos  gegen  die 
Gametocyten  ist.  In  solchen  Fällen  haben  die  Malariaparasiten  sich  schnell  quasi 
akkomodiert  an  das  als  Nährmedium  so  verschlechterte  Blut  des  Schwarzwasser- 
fieberkranken. 

Yerschlechtert  sich  der  Zustand  des  Patienten  infolge  Fortbestehens  oder 
sogar  Zunahme  des  Blutzerfalls  (Hämoglobinurie)  und  Fortbestehens  der  Malaria- 
infektion, so  kommen  wir  in  eine  der  schwierigsten  Lagen,  die  sich  der  Arzt  denken 
kann.  Auf  der  einen  Seite  die  Malaria,  welche  wegen  der  fortschreitenden  Anämie 
Chininbehandlung  erfordert,  auf  der  anderen  das  Schwarzwasserfieber,  welches 
Chinin  kontraindiziert. 

Wir  müssen  dann  Chinin  geben,  beginnend  mit  Dosen  von  0,1,  und  in  der 
Weise  die  Dosen  steigern,  daß  man  am  selben  Tage  0,2,  am  anderen  Morgen  0,3, 
am  anderen  Abend  0,4,  dann  weiter  0,5  etc.  gibt,  bis  1,0  pro  die  erreicht  ist.  Bei 
starker  Chininidiosynkrasie  wird  man  sogar  jede  Dose  nur  um  0,05  steigern. 

Ist  das  Schwarzwasserfieber  ein  sehr  stürmisches  und  spontan  ohne  Chinin 
entstanden,  besteht  aber  die  Malaria  weiter,  beginnt  man  mit  0,5  Chinin  und  steigt 
schnell  auf  1,0  intramuskulär.    Man  spielt  dann  eben  va  banque. 

Bei  Fällen  von  akutestem  Schwarzwasserfieber,  ausgelöst  durch  Chinin, 
scheinen  die  Parasiten  rapide  schnell  aus  der  Zirkulation  zu  schwinden. 

Nocht's  Chinintherapie. 

Neuerdings  veröffentlichten  Nocht  und  Ufer  die  außerordentlich  günstigen 
Erfahrungen,  die  ersterei^  in  Hamburg  mit  kleinen  aber  häufigen  Chinindosen  ge- 
macht. Nocht  läßt  0,2  Chinin  innerhalb  8  Stunden  in  2  stündigen  Zwischenräumen 
fünfmal  geben  und  zwar  um  7,  9,  11,  1  und  3  Uhr,  ohne  Eücksicht  auf  das 
jeweilige  Fieberstadium.  Erbricht  der  Patient  eine  Dosis,  so  bekommt  er  sofort  noch 
einmal  die  gleiche;  so  Avurde  täglich  niemals  weniger  als  1,0  gegeben.  In  den 
ersten  8  Tagen  gab  man  0,2  g  Chinin  fünfmal  täglich,  dann  in  Pausen  von  3, 
4,  5,  6,  7  und  8  Tagen  an  3  aufeinanderfolgenden  Tagen  wiederum.  Zuletzt  wird 
in  Stägigen  Zwischenräumen  in  erwähnter  Weise  das  Chinin  noch  wochenlang 
weiter  gegeben.  Die  Erfolge  waren  sehr  gute,  die  Behandlungsdauer  nicht  länger 
als  bei  großen  Chiuindosen. 

Während  in  26,4  ^/o  der  mit  großen  Dosen  behandelten  Fälle  nach  einmaliger 
Chininverabreichung  kein  Fieber  mehr  auftrat,  bheben  bei  denen  mit  kleinen  Dosen 
behandelten  die  Anfälle  in  41,8  %  aus.  Auch  die  Rezidive  waren  weniger  zahlreich. 
Als  weitere  Vorteile  werden  gerühmt  der  Mangel  an  Nebenerscheinungen,  die  den  Ge- 
brauch des  Chinins  in  großen  Dosen  so  unangenehm  machen,  die  verringerte  Gefahr 
des  Eintritts  von  Schwarzwasserfieber  und  die  Möglichkeit,  sofort  mit  der  Therapie 
zu  beginnen,  nachdem  die  Diagnose  auf  Malaria  gestellt  ist. 

Bei  näherer  Betrachtung  Avidersprechen  diese  hocliinteressanten  Eesultate 
unseren  früheren  Ausführungen  nicht.  Das  innerhalb  eines  relativ  kurzen  Zeitraums 
(8  Stunden)  eingeführte  Chinin  muß  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Mariani 
in  der  Blutflüssigkeit  akkumulieren,  so  daß  de  facto  auch  bei  diesem  Modus  eine 
relativ  große  Chininmenge  auf  die  Parasiten  einwirkt.  Vor  allem  ist  bemerkens- 
wert, daß  nicht  die  ängstliche  Rücksichtnahme  auf  die  Intermission  geuommen- 
wird,  wie  es  Koch  vorschreibt. 

So  außerordentlich  wichtig  und  schön  diese  Resultate  bei  Hospitalbehandlung 
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werden  können,  rate  ich  doch  dringend,  bei  allen  schweren  Neuerkrankungen  an 
Perniciosa  vorläufig  bei  den  großen  Dosen  zu  verharren  und  bei  den  intramuskulären 
Injektionen  des  Chinins,  die  uns  von  der  fast  stets  vorhandenen  Gastritis  unabhängig 
machen.  Selbstverständlich  muß  die  NocHT'sche  Chinintherapie  auch  bei  Neu- 
erkrankungen  in  den  Tropen  noch  erprobt  Averden. 

Wirkungen  des  Chinin  auf  den  menschlichen  Organismus. 

Dieselben  sind  individuell  sehr  verschieden.  Bei  einigen  äußert  sich  wenig 
"Wirkung  des  Chinin,  auch  wenn  zweifellos  völlige  Eesorption  stattgefunden  hat.  Bei 
anderen  machen  sich  die  Chininwirkungen  schon  bei  therapeutischen  Dosen  in 
Ohrensausen  und  Verringerung  des  Gehörs  bemerkbar,  weniger  häufig 
in  Übelsein,  Zittern  der  Hände,  bitterem  Geschmack  im  Munde, 
schwacher  Herztätigkeit,  Herzklopfen  und  Erweiterung  der 
Pupille  ev.  in  Schwindel,  Ohnmacht,  Angstzuständen,  Urticaria 
und  Erythemen.  Diese  Symptome  können  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  schon 
bei  therapeutischen  Dosen,  häufiger  bei  hohen  Dosen,  zu  6 — 8  g  und  melir,  unter 
Umständen  zu  Taubheit,  Blindheit,  psychischen  Erregungszu- 
ständen steigern.  Ferner  werden  beobachtet  Kollapszustände,  sowie 
auch  schmerzhafte  uterine  Koliken  des  Uterus  und  Metrorrhagien. 

Trousseau  sah  bei  einer  Nonne  nach  1,2  Chinin  einen  Tag  währende  Ueistesstörung, 
Eizu  bei  einer  Frau  nach  0,1  Chinin  Schwellung  des  Gesichts,  Tränenfluß,  Niesen  und 
an  allen  mit  kaltem  Wasser  benetzten  Stellen  Urticaria,  was  sich  nach  jeder  Chinindosis 
wiederholte. 

Külz  berichtet  von  sehr  starken  parenchymatösen  Blutungen  aus  Magen,  Darm, 
Mund  und  Nase,  besonders  aus  dem  Zahnfleisch  und  Blutungen  in  der  Haut  und  den  Kon- 
junktiven, welche  bei  einem  an  Perniciosa  auch  schon  früher  oft  erkrankten  alten  Afrikaner 
nach  1  g  Chinin  auftraten.  Es  war  also  das  Zusammenwirken  zweier  Faktoren  nötig,  um 
jenen  an  Hämophilie  erinnernden  Prozeß  hervorzurufen.  Bereits  0,05  Chinin  per  os  vermochte 
einen,  wenn  auch  schwächeren  Anfall  von  akuter  Hämophilie  hervorzubringer.  Außerdem 
kam  es  bei  jenem  Patienten  nach  einer  späteren  Chiniadose  zu  Schwarzwasserfieber.  Verf. 
behandelte  vor  wenigen  Monaten  einen  in  Deutschland  auf  Urlaub  befindlichen  Kaufmann 
aus  Kamerun,  der  früher  Bluter  gewesen  war  und  jetzt  an  schwerer  Hämophilie  aufs  neue 
mit  Blutungen  unter  die  Haut,  die  Konjunktiven,  die  Meningen  usw.  erkrankte.  Der 
Betreffende  hatte  Chinin,  das  er  wegen  tropischer  Malaria  nahm,  gut  vertragen,  auch 
während  des  neuen  Ausbruches  der  Hämophilie.  In  diesem  Falle  hatte  also  zweifellos 
der  Tropenaufenthalt  bzw.  die  Malaria  allein  die  hämorrhagische  Diathese  aufs  neue  in 
Erscheinung  gebracht. 

Plehn  beobachtete  einen  Fall  von  Idiosynkrasie  bei  einer  noch  nie  an  Malaria 
«rkrankten  Dame,  bei  der  es  wenige  Minuten  nach  Einnahme  von  V2  S  Chinin  zu  leb- 
haftem Hautjucken,  erythematöser  ßötung  von  Hals  und  Brust  und  zu  Schüttelfrost  mit 
Temperatur  bis  38,7  kam.  Nach  1  g  Chinin,  intramuskulär  stieg  die  Temperatur  sogar 
auf  40°  C.  Der  Urin  blieb  indes  normal  und  nach  wenigen  Stunden  kehrte  die  Temperatur 
zur  Norm  zurück,  ohne  daß  sonstige  krankhafte  Spuren  zurückblieben. 

Solche  Personen  sind  selbstverständlich  gänzlich  tropendienstunfähig,  und 
muß  eine  Untersuchung  vor  der  Ausreise  in  dieTropen  auf  etwaige 
Idiosynkrasie  gegen  Chinin  angestellt  werden. 

NocHT  sah  in  einigen  Fällen  bei  seinen  Rezidiven  jedesmal  nach  dem  Ein- 
nehmen von  Chinin  Albuminmie  auftreten. 

In  der  Regel  verschwinden  die  Erscheinungen  der  Idiosynkrasie  nach  späte- 
stens 48  Stunden  Avieder.  Die  Amaurose  aber  kann  unter  Umständen  noch  mehi-ere 
Monate  bestehen  und  eine  Einscliränkung  des  Gesichtsfeldes  verbunden  mit  Seh- 
nervenatrophie zurückbleiben.    Die  Pupillen  sind  bei  dieser  Chininamaurose  gegen 
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Licht  unempfindlich,  und  düatiert.  Das  Chinin  muß  natüdich  bei  solch  starke« 
Intoxikationserscheinungen  sofort  ausgesetzt  werden  und  für  völlige  Bettruhe  in 
dunklem,  stUlem  Zimmer  gesorgt  werden. 

GuDDEN  beobachtete  neuerdings  an  der  Westküste  Afrikas  ebenfalls  Temperatur- 
Steigerungen  nach  prophylaktischen  Chinindosen,  ohne  daß  ein  anderer  Grund  als  das 
Chinin  dafür  hätte  gefunden  werden  können.    (Vgl.  frühere  iiitteilung  F.  Plehn's.) 

Um  das  speziell  so  überaus  lästige  Ohrensausen  zu  mildern^ 
empfahl  ich  schon  vor  einigen  Jahren,  den  gegen  das  Spezifikum 
empfindlichen  Personen  Bromkalium  in  derselben  Dosis  wie  da.?- 
Chinin  selber  zu  geben. 

In  Kamerun  hatten  wir  damit  in  mindestens  75%  der  Fälle  gute  Resultate, 
Wendland  berichtet  aus  Neu  Guinea  ebenfalls  darüber  günstig;  Maass  sah  keine  Erfolge 
davon.  JFisch  in  Aburi  empfiehlt  gegen  Ohrensausen  Bromwasserstoffsäure,  10 — 20  Tropfen 
in  Zuckerwasser.  Auch  Urethan  wurde  gegeben,  um  die  unangenehmen  Wirkungen  des 
Chinin  abzuschwächen. 

Die  Wirkung  des  Chinin  auf  den  Organismus  ist  in  den  Tropen  nicht  immer 
die  gleiche  ti-otz  gleicher  Resori)tioD,  indem  die  Clüninbesch werden  bald  etwas 
stärker,  bald  etwas  schwächer  empfunden  werden.  Die  Meinung  ist  ziemlich  ver- 
breitet, daß  Chinin  bei  latenter  Malaria  direkt  wie  ein  Reagenz  durch  Auslösen 
stärkerer  Wü'kung  auf  den  Organismus  sich  verhielte.  Celli  nimmt  bei  fortgesetztem 
Gebrauche  kleinerer  Dosen  eine  kumulative  AVirkung  des  Chinin  an. 

Von  den  fiu-chtbaren  Intoxikationserscheinuugen  des  Chinins  bei  Schwarz- 
wasserfieber sprechen  wir  in  dem  betreifenden  Kapitel. 

Den  gewöhnlichen  eben  erwähnten  Intoxikationserscheinungen  nach  Chinin,  wie 
Ohrensausen,  Zittern  usw.,  unterliegen  die  farbigen  Rassen  genau  so  wie  die  weißen. 

Die  hypnotische  Wirkung  des  Chinins,  die  dasselbe,  abends  genommen,  in 
leichtem  Grade  ausübt,  ist  auf  die  Chinintaubheit  zurückzuführen,  welche  schlaf- 
störende Geräusche  nicht  zum  Bewußtsein  kommen  läßt. 

Auch  eine  leicht  diuretische  Wirkung  wird  dem  Clünin  nachgerühmt.  Be- 
züglich Albuminurie  nach  Chinin  vgl.  Schwarzwasserfieber. 

Art  der  Chinineinnahme. 

Per  OS  ist  die  gewöhnliche  Art  der  Einnahme.  Man  Avird  bei  gewöhnlichen 
einfachen  Fiebern  mit  dieser  Anwendungsart  auch  durchaus  auskommen.  Man  darf' 
aber  nicht  vei'gessen,  daß  das  Chinin  nur  dann  wirksam  ist,  wenn  es  gänzlich  vom 
Magen  resorbiert  wird.  Man  gebraucht  innerlich  nur  die  relativ  leicht 
in  Wasser  löslichen  Salze  des  Alkaloids,  besonders  das  Chininum 
hydrochloricumundbisulfuricum.  Nur  auf  diese  beziehen  sich  die  folgenden 
Angaben.  Es  darf  bei  interner  Anwendung  nie  auf  vollen  Magen  genommen  werden, 
sondern  entweder  nüchtern  oder  wenigstens  3  Stunden  nach  dem  Essen,  stets  in 
Verbindung  mit  etwas  Salzsäure,  2  Tropfen  auf  1  Weinglas  voll  Wasser,  am  besten 
bei  therapeutischen  Dosen  vormittags,  nachdem  man  in  der  frühe  eine  Kleinigkeit 
gegessen.  Da  der  Beginn  der  Fieber  in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  in  die 
Zeit  zwischen  10  a.  m.  bis  5  p.  m.  in  den  Tropen  fällt,  auch  in  unseren  Breiten,  wird 
das  Chinin  schon  deshalb  meist  vormittags  genommen  werden  müssen.  Jede  Störung 
der  Magensekretion  verhindert  auch  die  Sicherheit  in  der  Chininwirkung.  Man  wird 
daher,  falls  man  nicht  zur  Einspritzung  des  Chinins  greifen  will,  bei  Erbrechen 
dasselbe  zu  stillen  suchen  und  die  Chiningabe,  falls  erbrochen,  wiederholen  müssen. 

Chinin  in  Zigarettenpapier  zu  nehmen,  ist  mit  Recht  schon  lange  verpönt. 

Theoretisch  wäre  die  richtigste  Methode: 
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a)  Chinin  in  wässriger  Lösung  mit  etwas  Salzsäure  zu  geben  Es  ist 
auch  früher  viel  und  wird  auch  jetzt  noch  in  dieser  Form  gegeben  worden,  nament- 
lich bei  eingeborenen  Arbeitern  und  Kindern.  Der  furchtbar  bittere  Geschmack  ist 
aber  oft  sogar  den  Negern  unangenehm.  Man  muß  sich  daher  ev.  persönlich  von 
dem  Herunterschlucken  überzeugen.  R.  Koch  empfahl  diese  Anweudungsart  aufs 
wärmste. 

Eine  praktische  ausgedehnte  Verwendung  ist  aber,  jedenfalls  bei  Weißen,  aus- 
geschlossen. Als  Geschmackskorrigens  kann  man  gesüßten  starken  Kaffee  nehmen,  oder 
Bier,  speziell  Weißbier.  Man  nimmt  es  auch  so,  daß  man  eine  Tasse  Kaffee,  oder  ein 
Glas  Bier  stark  mit  dem  Löffel  umrührt,  in  die  in  der  Mitte  entstehende  Vertiefung  das 
Chininpulver  hineinschüttet  und  dann  das  Ganze  mit  einem  Male  austrinkt. 

b)  Chinin  in  Oblaten  läßt  sich  sehr  gut  nehmen,  wenn  die  Oblaten  in  luft- 
trockenem Gefäße  aufbewahrt,  und  vor  dem  Gebrauch,  über  einen  großen  Löffel  aus- 
gebreitet, gleichmäßig  aber  nicht  zu  stark  befeuchtet  werden.  Man  schüttet  dann  das 
Chininpulver  auf  die  Mitte  der  Oblate,  rollt  die  Kanten  der  Oblaten  über  dem  Chinin- 
pulver zusammen,  sodaß  dasselbe  gleichmäßig  umhüllt  ist  und  schluckt  das  Ganze  mit 
einem  Glas  Wasser,  das  durch  einige  Tropfen  Salzsäure  angesäuert  ist,  hinunter.  Diese 
Methode  ist,  wo  sie  sich  durchführen  läßt,  allen  anderen  vorzuziehen  und  in  der  deutschen 
Marine  vor  vielen  Jahren  mit  ausgezeichnetem  Erfolge  erprobt  worden.  Die  ßesorption 
ist  bei  gesundem  Magen  eine  gute.  Wenn  der  Patient  gerade  gegessen  haben  sollte,  also 
einen  vollen  Magen  hat,  und  doch  die  mikroskopische  Untersuchung  die  Notwendigkeit 
einer  sofortigen  Chinindose  ergibt,  wird  man  das  Chinin  intramuskulär  einspritzen. 

Chinin  in  Tabletten  zu  nehmen  war  früher  verpönt,  da  sie  sich  unverdaut 
oft  wieder  im  Stuhle  gefunden  hätten.  Die  von  der  Firma  Dr.  Kade  in  Berlin  her- 
gestellten Tabletten  von  Chinin  hydi'ocliloric.  zu  0,5  g  lösen  sich  in  frischem  Zustande 
gut.  Man  kann  sich  davon  becjuem  durch  einen  Versuch  im  Wasserglase  überzeugen, 
namentlich,  wenn  man  einige  Tropfen  Salzsäure  hinzufügt.  Die  außerordentliche 
Bequemlichkeit  der  Handhabung  und  leichte  Verpackung  machen  Tabletten  für  die 
Tropen,  speziell  auf  Expeditionen  und  an  Bord  von  Schiffen  zu  einem  sehr  schätzens- 
werten Mittel.  Stets  überzeuge  man  sich  aber  bei  Eintreffen  einer  Sendung  durch 
Versuch  in  einem  Wasserglase  von  der  Löslichkeit  der  Tabletten.  Zweckmäßiger- 
weise schlage  man  Chinintabletten  stets  durch  einen  leichten  Schlag  in  3 — 4  Teile 
und  trinke  ein  Wein-  oder  Wasserglas  angesäuerten  Wassers  hinterher.  Man  spürt 
auch  dann  keinen  Chiningeschmack  und  erhöht  noch  die  Schnelligkeit  der  Lösung. 
Der  kranke  Magendarmkanal  wii-d  natürlich  auch  die  Chinintabletten  unverändert 
passieren  lassen.  Kindern  gebe  man  das  Mittel  in  Schokoladetabletten  mit  0,1  g  Chinin. 
Mariani  sah  auch  bei  den  in  Italien  amtlich  gelieferten  Chinintabletten  gute  Lös- 
lichkeit  und  Resorption. 

Chinin  in  Gelatinekapseln  ist  ebenfalls  empfehlenswert  zu  nehmen,  voraus- 
gesetzt, daß  die  Kapseln  sich  in  angesäuertem  Wasser  schnell  lösen,  wie  es  die  Kapseln 
der  Fabrik  von  Zimmer  &  Co.  in  Frankfurt  a.  M.  tun.  Alte  eingetrocknete  Kapseln 
gewinnen  eine  guttaperchaähnliche  Beschaffenheit  und  sind  völlig  nutzlos. 

Lösen  sich  die  Kapseln  nicht  fast  momentan  im  AVasser,  schneide  man  die 
äußersten  Pole  der  Kapseln  mit  der  Schere  ab  oder  läßt  sie  am  besten  ganz 
unberührt. 

Chinin  subkutan  wird  gegeben  bei  Erbrechen,  bzw.,  wenn  bei  schweren 
Magenstörungen  nicht  die  Sicherheit  für  Resorption  des  Chinins  gewährleistet  war. 
In  Anwendung  kommt  hauptsächlich  Chinin  bimuriaticum  bzw.  bimuriat.  carbamidatum, 
welches  im  Verhältnis  von  1 :  2  bzw.  1 :  4  (Wasser)  eingespritzt  wird.  In  deutschen 
Kolonien  sind  zugeschmolzene  kleine  Glastuben  üblich,  welche  sterilisierte  Chinin 
bimuriat.-Lösung  im  Verhältnis  von  1 :  2  enthalten.    Es  gibt  Tuben  zu  1,1  und  0,6  g 


490 


Dr.  Hans  Ziemann. 


Chinin  biniiiriat.  Inhalt.  Die  Spitze  dieser  Tube  wird  abgebrochen  und  der  steri- 
lisierte Inhalt  aufgesogen  in  die  peinlich  genau  sterilisierte,  am  besten  4  ccm  haltende 
Spritze.  Natürlich  muß  die  Einstichstelle  der  Kanüle  desinfiziert  werden.  Zweck- 
mäßigerweise zieht  man  in  die  Spritze  noch  so  viel  von  dem  abgekochten,  also 
sterilisiertem  Wasser,  in  dem  die  Spritze  gekocht  hatte,  bis  es  eine  Chininlösung 
von  1 : 4  mit  Temperatur  von  38^  C  wird.  Durcli  Heben  und  Senken  der  Spritze 
sorgt  man  für  Verteilung  des  Inhalts. 

LiEHM  sah  bei  lege  artis  ausgeführten  Injektionen  keine  Abszesse,  zog  aber  bei 
Perniciosa  interne  Dosierung  als  wirksamer  und  schneller  zum  Ziele  führend  vor. 

Gros  dagegen  sah  oft  Verdickungen  nach  subkutanen  Injektionen  und  gibt  daher 
Chinin  nur  per  os. 

Blümchen  löst  1  g  Chinin  muriaticum  in  2  ccm  kochenden  Wassers,  fügt  einige 
Tropfen  Normalnatronlauge  hinzu  und  spritzt  mit  einer  sterilisierten  Spritze  die  auf  38  "C 
abgekühlte  Lösung  an  2  verschiedenen  Körperstellen  ein.  Er  rühmt  diese  Methode  als 
absolut  schmerzlos  und  sicher  wirkend,  außerdem  als  sehr  billig.  Früher,  bis  1894,  waren 
auch  in  Westafrika  ähnliche,  meist  ebenfalls  schmerzlos  wirkende,  Lösungen  üblich,  aller- 
dings ohne  Zusatz  von  Normalnatronlauge,  jedoch  wurden  damit  keine  günstigen  Erfah- 
rungen gemacht.  Es  entstand  im  Laufe  der  nächsten  Wochen  über  der  Injektionsstelle 
eine  dunkelbläuliche  Verfärbung  der  pergamentartig  werdenden  Haut.  Nach  Abstoßung 
der  nekrotischen,  1-  bis  2-markstückgroßen  Hautstücke  zeigten  sich  tiefe,  bis  auf  die 
Eascie  reichende,  wie  mit  dem  Locheisen  ausgeschlagene,  sehr  schwer  zu  heilende  Wunden. 
Aus  der  großen  Hartnäckigkeit  der  Rezidive  in  jenen  Fällen  muß  man  einen  hohen 
Mangel  an  Resorptionsfähigkeit  der  damals  zuerst  verwandten  Lösungen  bei  subkutaner 
Anwendung  annehmen. 

Die  erwähnten  unangenehmen  Komplikationen  veranlaßten 
Verf.  schon  damals,  1894,  Chinin  nach  Art  der  LEWiN'schen  Spritz- 
kur bei  Syphilis  intramuskulär  in  die  Glutäen  anzuwenden. 

Chinin  intramuskulär. 

Diese  in  allen  damaligen  Lehrbüchern  noch  nicht  erwähnte  Anwendungsart  hat 
Verbreitung  gefunden.  Die  Wirkung  ist  eine  äußerst  schnell  eintretende  und  in- 
tensive. Die  weitverbreitete,  früher  auch  von  Koch  geteilte  Auffassung,  daß  bei 
subkutaner  oder  intramuskulärer  Injektion  des  Chinins  nur  die  Hälfte  der  Dosis 
wie  bei  inneren  Darreichungen  zu  geben  sei,  konnte  Verf.  indeß  schon  früher  nicht 
teilen.  1  g  naindestens  ist  notwendig,  um  Schizonten  bei  Neuerkrankungen  sofort 
zu  zerstören.  Das  Blut  stellt  dann  bei  normalen  Menschen  eine  Chininlösung 
1 : 10  000  dar.   A.  Plehk  rühmt  die  Methode  ebenfalls. 

Infiltrationen  werden  bei  intramuskulärer  Anwendung  bedeutend  seltener  beobachtet, 
wie  bei  subkutaner.  Dieselben  werden  stets  ein  Zeichen  sein,  daß  die  Resorption  des 
Chinins  momentan  keine  vollständige  gewesen  ist,  was  wichtig  sein  muß  zur  Beurteilung 
der  zur  Behandlung  der  Perniciosa  und  ihrer  Rezidive  nötigen  Chininmengen. 

Maurer  und  ScntjFFNER  injizieren  1  g  Chin.  muriat.  aufgelöst  in  je  lg  Aq.  destillat. 
und  Glyzerin. 

Intravenöse  Injektion  des  Chinins  wandte  zuerst  Baccelli  an  in 
Gestalt  einer  sterilisierten  Lösung  von  1  g  Chinin  mit  10  g  Wasser  und  7  cg  Koch- 
salz. Es  sollten  diese  Injektionen  besonders  bei  schwerster  Perniciosa  Anwendung 
finden.  Trotz  dieser  heroischen  Applikation  sind  Todesfälle  beobachtet  worden, 
da  das  Chinin  gegen  die  Toxine  der  Perniciosa  eben  machtlos  ist. 

Für  den  Tropenarzt  dürfte  die  allgemeine  Anwendung  der  intravenösen  Injektion 
äußerst  bedenklich  und  nur  aufzusparen  sein  für  verzweifelte  Fälle  mit  drohender  Lebens- 
gefahr und  großem  Reichtum  an  Parasiten. 
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Kutane  Anwendung  in  Form  von  Spirituosen  Einreibungen  bzw.  von  Salben 
wird  von  einigen,  wie  Rasch,  bei  Kindern  empfohlen.  Bei  der  empfindlichen,  stark 
schwitzenden  Haut  des  Tropenbewohners  ist  diese  Anwendung  nicht  ratsam. 

Chinin  per  rectum  kann  infolge  der  neuerdings  festgestellten  starken  Re- 
sorption (vgl.  unten)  in  Frage  kommen,  besonders  bei  Kindern,  falls  den  anderen  Appli- 
kationen Widerstand  entgegengesetzt  wird,  jedoch  nicht  bei  Erbrechen.  Vorher  Reinigungs- 
klystier,  dann  1  g  Chinin  in  100  g  Mucilago  Gummi  Arab.  mit  12  Tropfen  Tinctur.  Opii 
versetzen  und  in  2  Absätzen  einführen.  Zusatz  von  Opium  ist  erforderlich,  da  sonst  oft 
kaum  zu  ertragender  Tenesmus  entsteht. 

Resorption  des  Chinins. 

Die  Lösliclikeit  und  Resorption  des  Chinins  ist  außer  an  die  Acidität  des  Magen- 
saftes an  die  Aktion  des  Körpereiweißes  und  der  Kohlensäure  gebunden,  welche  mit 
dem  Chinia,  nachdem  es  dem  Einflüsse  des  Pankreas-  und  Darmsaftes  unter- 
worfen, Verbindungen  eingehen.  Die  Frage  über  den  weiteren  A^erbleib 
dieser  Stoffe  bedarf  noch  dringend  der  weiteren  Untersuchung. 
Sie  ist  meines  Erachtens  noch  viel  wichtiger  als  der  chemische 
Nachweis  des  Chinins  in  den  Körpersekreten,  um  einen  Maßstab 
für  die  Höhe  der  Wechselwirkung  zwischen  Chinin  und  den  Kör  per- 
säften,  besonders  dem  Blute,  zu  gewinnen.  Nach  Mariani  entgehen  nur 
etwa  33,23  "^/o  des  Chinins  der  Zerstörung  durch  den  Körper,  bei  Anwendung  eines 
fast  unlöslichen  Chininpräparates  68,4%.  Die  Zerstörung  findet  hauptsächlich  in 
der  Leber  statt.  Nach  Welitschowski  wird  dm-ch  den  Harn  fast  das  gesamte 
eingeführte  Chinin  wieder  ausgescliieden ,  nach  Personne  nur  16  ^lo  (innerhalb 
2  Tagen),  nach  Byasson  75 "/o  in  72  Stunden.  Das  überhaupt  zur  Aus- 
scheidung gelangende  Chinin  wird  jedenfalls  fast  nur  durch  den 
Urin  entfernt,  durch  die  Fäces  nur  zu  sehr  geringem  Teile.  In  den 
Trans-  und  Exsudaten,  in  der  Amnionflüssigkeit  und  in  dem  ersten  Urin  der  Neu- 
geborenen von  chininisierten  Müttern,  Avurde  Chinin  ebenfalls  nur  in  äußerst  ge- 
ringen Mengen  gefunden. 

Verf.  konnte  bei  wiederholten  Versuchen  in  dem  gesammelten  massenhaften 
Schweiße  von  2  stark  (2  g  pro  Dosis)  chininisierten  Malarikern  überhaupt  kein  Chinin 
nachweisen,  i) 

Die  Unterschiede  in  den  Angaben  der  Autoren  über  die  Menge  der  Chinin- 
ausscheidung sind  groß  und  die  daraus  gezogenen,  z.  T.  nicht  gerechtfertigten 
Schlußfolgerungen  sind  daher  außerordentlich  verschieden. 


Chininpräparat 

Beginn  der 
Chinin-Eliminierung 
Nach  Keener 

Ende  der 
Chinin-Eliminierung 

Chin.  hydr. 

„     sulfur.  (sauer) 

15  Min. 

30  „ 

48  Std. 

48  „ 

Chin.  sulf.  (bas.) 

45  Min. 

60  Std. 

Nach  Gäropalo  dauert  die  Eliminierung  des  Chinins  1  '/a — 7     Stunden,  ? 
„     DiETL           »       «           r            >i        Ii     48  Stunden 
„     Byasson        „       „           „            „        „     62  „ 
„     Peesonne      „       „            ,,            „        „      8  Tage. 


^)  Zum  Nachweis  des  Chinins  dient  recht  zweckmäßig  die  Pikrinsäure.  Dieselbe 
gibt  in  Lösungen  von  Chinin  1  auf  40000  noch  deutliche  Reaktion.  Man  säuert  den  Urin 
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Der  Höhepunkt  der  Chininausscheidung  ist  nach  Thau  und  Kerner  nach  den  ersten 
6  Stunden,  nach  (jarofalo  zwischen  den  ersten  1  ^2  bis  4  Stunden.  Nach  (jaropalo  ist 
die  Eliminierung  bei  subkutaner  Anwendung  eine  schnelle. 

Von  neueren  Autoren  über  diesen  Gegenstand  nenne  ich  unter  anderen  Kleine, 
JocoANGELi  und  Mariani. 

Kleine  sah  bei  Versuchspersonen,  die  morgens  früh,  nachdem  sie  auf 
nüchternen  Magen  1  Brötchen  gegessen,  2,0  g  Chinin  nahmen  und  2  Stunden 
später  Nahrung,  daß  in  24  Stunden  25  °/o  des  Chinin  zur  Ausscheidung  gelangte. 
War  nur  1  g  Chinin  gegeben,  so  kamen  durchschnittheh  29  %  zur  Ausscheidung.  2 — & 
Stunden  nach  der  Einnahme  war  die  Ausscheidung  auf  der  Höhe,  nach  24  Stunden 
durchschnittlich  vollendet. 

Von  Chinin,  hydrochloricum,  3 — 4  Stunden  nach  dem  Mittagessen  gegeben,, 
wurden  nur  10%  ausgeschieden, 

bei  Anwendung  per  clysma     17  °/o 
,,  „  subkutan  11  "/o. 

Bei  Dosen  von  je  1  g  Chinin  an  2  Tagen  hintereinander  war  die  Ausscheidung 
am  2.  Tage  relativ  beti'ächtlicher. 

Gegen  die  endgültige  Festlegiuig  von  Kleine's  sehr  sorgfältigen  Untersuchungen! 
ist  geltend  zu  machen,  daß  nicht  auch  die  intramuskulären  Chinininjektionen  zuMi 
Vergleich  herangezogen  wurden,  die  ich  wegen  Promptheit  des  therapeutischen! 
Effektes  vor  allem  rühme. 

Kleine  untersuchte  ferner  den  Urin  nur  24  Stunden  nach  Chinineinnahme, 
da  am  2.  Tage  die  Chininmengen  im  Urin  zu  Idein,  die  Fehlerquellen  in  der  ünter- 
kichung  daher  zu  groß  wurden.  Maeiani  konnte  noch  am  4.  Tage  nach  der  Chinin- 
gabe, auf  welche  Weise  Chinin  auch  gegeben  sein  mochte,  Chinin  nachweisen,  mit 
Hilfe  der  Talläoclünreaktion  sogar  noch  am  9.  Tage.  Im  Gegensatz  zu  Kleine  glaubt 
Makiani,  daß  die  Gegenwart  von  Speisen  dem  Chinin  gestatte,  im  allgemeinen  Stoff- 
wechsel in  höherer  Proportion  zu  zirkulieren,  auch  noch  am  2.  und  3.  Tage,  als  wenn 
Chinin  auf  nüchternen  Magen  gegeben  sei,  vgl.  Fig.  50.  Die  Absorbierung  der 
weniger  löslichen  Chininpräparate  finde  schließlich  ebenso  vollständig  statt,  wie  die 
der  löslichen.  Vor  allem  habe  die  Wiederholung  derselben  täglichen  Dosis  des 
Chinin  eine  kumulierende  Wirkung,  woher  Mariani  die  Berechtigung  der  täglichen 
Clüninisierung  in  Ideineren  Dosen  (nach  Celli)  herleitet. 

Mariani  konnte  ferner  zeigen,  daß  nach  intramuskulärer  Chinininjektion  ungefähr 
24  Stunden  später  noch  etwa  die  Hälfte  des  Chinin  aus  den  betr.  Muskeln  extrahiert 
werden  konnte. 

Ich  kann  trotz  der  sorgfältigen  Untersuchungen  Makiani's,  Jocoangeli's  und 
Kleine's  noch  nicht  den  strikten  Beweis  erbracht  sehen,  daß  ein  proportionales 
Verhältnis  zwischen  der  Eliminierung  des  Chinins  durch  den  Urin,  der  Resorp- 
tion im  Körper  und  der  Wirlvung  des  Chinins  im  Körper  auf  die  Malaria- 
parasiten besteht.  Wir  müssen  uns  meines  Erachtens  vorstellen,, 
daß  nicht  das  wieder  eliminierte,  sondern  das  im  Körper  quasi 
verbrauchte  (an  Zellprotoplasma  verankerte!)  Chinin  den  Haupt- 
anteil der  therapeutischen  Wirksamkeit  gegen  die  Parasiten 
trägt.  Zugegeben  auch,  daß  bei  subkutaner  bzw.  intramuskulärer  Anwen- 
dung die  etwaigen  subjektiven  Chininbeschwerden  weniger  ausgesprochen  sind,, 

mit  Schwefelsäure,  versetzt  ihn  mit  Pikrinsäure,  filtriert  am  folgenden  Tage  und  läßt  das 
Filtrat  trocknen,  fügt  50  ccm  3%ige  Kalilauge  hinzu,  läßt  die  Mischung  Y2  Stunde  im 
Warmwasserbade  und  kühlt  ab.  Dann  mit  Chloroform  umschütteln,  Chloroform  abheben, 
wieder  filtrieren  und  wieder  mit  Chloroform  extrahieren.  Der  das  Chinin  darstellende 
üückstand  wird  in  der  Trockenschale  getrocknet  und  dann  gewogen 
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daß  auch  die  plötzliche  Elimiaierung  durch  den  Urin  geringer  ist,  so  ist  die  letztere 
■doch  verlängert,  die  Wirkung  des  Chinin  daher  eine  nachhaltigere.  Auf  Grund  der 
Versuche  Kleine 's  und  Mariani's  müßte  man  aiich  mindestens  um  die  Hälfte  mehr 
Cliinin  einspritzen,  als  per  os  gegeben  wird,  um  dieselben  momentanen  therapeuti- 
schen Wirkungen  zu  erlangen.  Verf.  sah  indeß  bei  den  von  ihm  empfohlenen  intra- 
muskulären Injektionen  von  Chinin,  bimuriat.  1,0  g  im  Verhältnis  von  1 :  4  prompten 
Erfolg  auf  die  Malariaparasiten  und  keine  bemerkenswerte  Abnahme  der  Chininwir- 
iimg  auf  das  Nervensystem  (Ohrensausen).  Chinin  war  bereits  25  Minuten  und 
noch  am  4.  Tage  nach  der  Injektion  im  Urin  nachweisbar.  Mengenbestimmungen 
des  ausgeschiedenen  Chinins  und  Untersuchungen  des  Kots  auf  Chiningehalt  konnten 
leider  nicht  stattfinden. 

Kontraindikationen  gegen  die  Cliiningabe  sind  außer  bei  hoch- 
gi-adiger  Chininidiosynkrasie  (vgl.  Schwarzwasserfieber)  nicht  vorhanden.  Feederici^) 
gibt  an,  daß  Chinin  in  Italien  als  wehenbeförderndes  Mittel  gilt,  hält  aber  doch 


Fig.  50. 
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Mittelwerte  der  Chininmengen  im  Urin  an  3  auf  Einnahme  von  1  g  Chinin  folgenden 

Tagen.    (Nach  Mariani.) 

mit  Eecht  die  bei  Malaria  gebrauchten  Chinindosen  für  ungeeignet,  Aborte  zu  er- 
zielen. Nicht  das  Chinin,  sondern  die  Malaria,  wegen  deren  das  Chinin  gegeben 
wird,  vermag  die  Aborte  zu  bedingen. 

FiENSE  heilte  durch  Chinin  sogar  eine  an  quotidianen  Malariaanfällen  leidende  Frau, 
welche  während  der  Anfälle  schmerzhafte  Wehen  und  blutige  Abgänge  hatte.  Auch 
nach  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  von  Bäcker  wirkt  Chinin  zwar  wehenbefördernd, 
aber  in  medizinalen  Dosen  nicht  Geburt  einleitend.  Es  soll  ferner  zuweilen  nach  großen 
Dosen  Albuminurie  bewirken.  (Vgl.  Nocht's  Befunde.")  Trotzdem  gibt  Osler  den 
Malarikern  auch  bei  hämorrhagischer  Nephritis  Chinin. 

1)  Clinica  obstetrica  (April  1903)  Referat  i.  Areh.  f.  Schiffs-  und  Tropenhyg.    Bd.  7. 
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II.  Dem  Chinin  chemisch  näher  stehende  Ersatzmittel. 

Die  erwähnten  unangenehmen  Nebenwirkungen  des  Chinins  waren  Veranlassung, 
nach  Chininsalzen  mit  weniger  Nebenwirkungen  zu  suchen.  Gros  empfahl  Chininum 
hydrobromicum  bei  Ohrenleidenden  und  valerianicum  bei  Nervösen. 

Eu Chinin,  der  Äthylkohlensäureester  des  Chinin,  ein  Aveißes,  sehr  volu- 
minöses, in  feinen  kristallinischen  Nadeln  vorkommendes  Pulver,  in  Wasser  schwer 
löslich,  ebenfalls  in  angesäuertem  Wasser  zu  nehmen,  wird  weitaus  am  häufigsten 
als  Ersatzmittel  des  Chinins  genommen,  da  es  weniger  bitter  schmeckt  und  weniger 
schädliche  Nebenwirkungen  auf  den  Magen  und  das  Nervensystem  haben  soll.  Dem 
Euchiuin  sind  eine  ganze  Reihe  begeisterter  Verehrer  entstanden,  wie  Nikastro, 
Gree,  Budberg,  Sylvain  und  viele  andere.  Letzterer  stellt  es  sogar  über  das 
Chinin.  Loi  sagt  ihm  gleiche  Wirksamkeit  wie  dem  Chinin  nach  und  zieht  es  bei 
Kindern  vor,  gibt  jedoch  Chininum  bimuriaticum  bei  Perniciosa.  Celli  und  Di  Mattet 
schätzen  es  sehr  bei  der  Anwendung  als  Prophylaktikum.  Zweifellos  ist  die  Wirkung 
um  ^/s  bis  die  Hälfte  schwächer,  als  die  des  Chinin.  Schwarzwasserfieber  vermag 
es  ebenso  auszulösen,  wie  das  Chinin,  wie  Verf.  u.  a.  mehrfach  beobachteten. 

Es  ist  zweifellos  ein  ausgezeichnetes,  wenn  auch  teures  Ersatzmittel  des 
Chinins,  um  chininscheue  Personen,  bei  denen  auch  Bromkali  die  Nebenwirkungen 
des  Chinin  nicht  herabsetzt,  für  ChiningenuiJ  zugänglicher  zu  machen,  dürfte  also 
vielfach  bei  einer  lange  dauernden  Chininprophylaxe  eine  Rolle  spielen  können. 
Bei  der  Behandlung  der  schwereren  Fieber  muß  es  gegenüber  dem  salzsauren  oder 
doppeltsalzsauren  Chinin  zurücktreten. 

Andere  Ersatzmittel  des  Chinins,  Salochinin,  Neochinin, 
Aristochin  sind  von  Mühlens  einer  Nachprüfung  unterworfen.  Keines  der  an- 
geführten Mittel  kann  nach  ihm  als  vollwertiger  Ersatz  für  Chinin  gelten,  und  es  ist 
und  bleibt  nach  den  Erfahrungen  des  Hamburger  Tropeninstituts  das  salzsaure 
Chinin  in  Oblaten  mit  salzsaurem  Getränk  hinterher  das  beste  Fiebermittel. 

Kunst  rühmte  die  Wü-kung  des  Aristochin.  Indeß  vermisse  ich  die  so 
wichtige  früher  erwähnte  kritische  AVürdigung  bei  der  Auswahl  der  Fälle  betr. 
Neigung  zu  Spontanheilung.  Das  Aristochin,  der  neutrale  Kohlensäureester  des 
Chinins,  soll  geschmackfrei  sein,  einen  hohen  Gehalt  an  Chininbasen  besitzen  und 
die  bekannten  Symptome  der  Chininvergiftung  nicht  aufweisen.  Auch  Baum  konnte 
in  7  Fällen  die  spezifische  Wirkung  auf  die  Malariaparasiten  feststellen,  ferner 
Korteweg  in        so  großer  Dosis  als  Chinin. 

KoLOsvARY  will  mit  dem  Salochinin,  dem  Salicylsäureester  des  Chinin, 
welches  ein  geruch-  und  geschmackloses  Pulver  ist,  in  den  üblichen  medizinalen 
Dosen  des  Chinins  bei  allen  Fieberarten  Heilung  erzielt  haben.  Nur  den  Gameto- 
cyten  gegenüber  blieb  das  Mittel  wirkungslos. 

Mögen  alle  diese  Ersatzmittel  in  europäischen  Malarialändern  weiter  erprobt 
werden.  In  tropischen  Gegenden  mit  gefährlicher  Malaria,  wo  alles  auf  schnellste 
Heilung  ankommt,  sind  solche  ersten  Versuche  mit  neuen  Ersatzmitteln  des  Chinin 
direkt  zu  widerraten. 

Chinophenin,  ebenfalls  ein  Chininkohlensäureester,  von  Kionka  als  ev. 
Ersatz  des  Chinin  verwandt.    Größere  Erfalirungen  liegen  noch  nicht  vor. 

Cuprein,  Chinäthylin,  Chinopropylin  aus  der  China  cuprea  hergestellt, 
wurden  ebenfalls  als  nahe  chemische  Verwandte  des  Chinin  erprobt,  und  es  soll  Cuprein 
schwächer  wirken  als  Chinin,  Chinäthylin  und  Chinopropylin  aber  stärker.  Chinin  ist 
der  Methyläther  des  Cuprein.  Insbesondere  sollte  auch  das  Chinäthylin  nur  schwach 
toxisch  wirken. 

Weitere  Verwendung  haben  diese  Präparate  neuerdings  nicht  gewonnen.  Phenyl- 
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chinaldin,  ein  Chininderivat,  welches  Tappeiner  empfahl,  konnte  bei  Gaben  von  0,8  bzw. 
1,5  g  pro  die  die  Parasiten  nicht  dauernd  aus  dem  Blute  entfernen. 

Chinopyria  wurde  von  Lewkowicz  auf  Veranlassung  Tappeiner's  in  4 
Fällen  angeblich  mit  gutem  Erfolge  subkutan  versucht.  Das  sog.  Quinquina,  bzw. 
Quinium,  ein  Compositum,  welches  Chinin  in  kleinen  Mengen  enthält,  ist  gänzlich 
aufgegeben. 
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III.  Methylenblau,  Neuiuetliylenblau,  Anilinblau,  Acethylleukomethylenblau. 

Methylenblau  wurde  von  Ehrlich  und  Guttmann  in  die  Malariatherapie  ein- 
geführt, in  der  Hotfnung,  daß  durch  diesen  Farbstoif  die  Parasiten  im  Körper  ge- 
schädigt würden.  Sie  gaben  es  in  Dosen  von  0,1  in  Gelatinekapseln  täglich  5 — 7  mal. 
Die  Ansichten  über  die  Wirkung  sind  sehr  vei'schieden.  Rüttkee,  Kettli, 
DuBROWSKi  und  Ollwig  nahmen  Veränderungen  der  Malariaparasiten  an.  Nach 
Kunst  wirkt  es  gut  bei  Tertiana  simplex  in  Fällen,  wo  Chinin  nicht  wü-kt,  weniger 
bei  anderen  Parasiten.  Die  Parasiten  verschwänden  zwar  nicht  so  schnell  wie  bei 
Chinintherapie,  aber  das  Fieber  hörte  bald  auf. 

Rose  sah  eine  Supraorbital-Neuralgie  durch  Methylenblau  heilen,  wo  Chinin  ver- 
geblich gegeben. 

Atkinson  sah  bei  2  g  rein.  Methylenblau,  dreimal  täglich,  1  Woche  hindurch  gegeben, 
<Tametocyten  der  Perniciosa  schwinden,  mußte  es  aber  wegen  Beschwerden  des  Patienten 
in  Gestalt  von  Erbrechen  und  Magenkatarrh  aussetzen. 

Iwanoff  fand  bei  0,3  Methylenblau  pro  die  am  Ende  des  2.  oder  Anfang  des  3.  Tages 
eine  wesentliche  Verminderung  der  amöboiden  Beweglichkeit  der  Tertianaparasiten  und 
eine  Zerreißung  des  Plasma  in  mehrere  Kügelchen.  Bei  den  Gametoeyten  der  Perniciosa 
bemerkte  er  Schrumpfung  des  Plasma,  eine  weniger  intensive  Färbung  der  Peripherie- 
bezirke und  eine  mehr  gleichmäßige  Färbung  der  ganzen  Parasiten.  Eine  oder  die  andere 
Hälfte  der  Gametoeyten  dehnte  sich  mehr  aus,  nahm  verschiedene  Formen  an,  oder  ver- 
schwand auch  gänzlich!  Die  Perniciosaparasiten  wurden  nicht  beeinflußt.  Nach  Iwänoff 
wirkte  das  Methylenblau  auf  das  Plasma  der  Parasiten,  nicht  auf  das  Chromatin  im 
Gegensatz  zum  Chinin.  (Vgl.  frühere  Ausführungen.)  Derselbe  Autor  erzielte  in  7  von 
15  Fällen  von  Perniciosa  mit  Anilinblau  und  in  15  von  20  Tertianafällen  Heilung  also  in 
50  bzw.  75*'/(,  bei  dreimal  täglich  0,1 — 0,4  g.  Nun,  mit  Chinin  haben  wir  bei  richtiger 
Therapie  von  Beginn  an  nahezu  100%  Heilungen. 

Rüge  (I.  c.)  schreibt  ihm  eine  Wirkung  bei  Quartana  zu.  Er  scheint  denselben  Fall 
zu  meinen,  eine  Quartana  triplicata,  die  ich  früher  beobachtete,  den  einzigen  Fall,  wo  ich 
ein  allmähliches  Abklingen  der  Infektion  als  möglicherweise  bedingt  durch  die  energische 
Methylenblautherapie  nicht  abläugnen  will. 

Andere  Autoren  wie  auch  A.  Plehn,  Gkawitz  und  F.  Plehn  hatten  keine  Erfolge 
mit  Methylenblau. 

Verf.  prüfte,  einem  Ersuchen  Ehrlich's  entsprechend,  während  einer 
Malariaexpedition  nach  Italien  1897  Methylenblau  medicinale  und  ISTeumethylenblau 
in  je  drei  Fällen  von  Perniciosa,  Tertiana  und  Quartana  bei  Anwendung  von  Einzel- 
dosen von  0,1 — 0,3  g  und  von  Tagesdosen  von  0,9  steigend  bis  2,0  g.  Er  bemerkte 
bei  sorgsamstem  mikroskopischen  Verfolg  der  Behandlung  nicht  den  geringsten  Ein- 
fluß auf  die  Parasiten.  Länger  als  3  Tage  haben  es  wegen  der  unangenehmen 
Nebenwii'kungen  wenige  ausgehalten.  Allerdings  wurden  nur  Fälle  von  Neu- 
erkrankung, also  ohne  geringste  Neigung  zur  Spontanheilung,  ausgesucht. 

Diese  auf  vorheriger  Blut  unter  suchung  beruhende  kritische 
Auswahl  der  Fälle  ist  bei  Versuchen  mit  Methylenblau  früher 
vielfach  durchaus  nicht  geübt  worden. 

Auch  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  ein  seit  Wochen  und  Monaten  an 
Malaria  leidender  Malariker,  der  unter  ärmlichsten  Verhältnissen  lebt,  nach  der 
Uberführung  ins  Krankenhaus  plötzlich  eine  bis  dahin  nicht  vorhandene  Neigung 
zur  Spontanheilung  zeigen  kann,  die  unter  Umständen  ganz  mit  Unrecht  einer 
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etwaigen  Methylenblautherapie  zugeschrieben  wird.  Die  bessere  Verpflegung  kann 
da  unter  Umständen  denselben  therapeutischen  Effekt  haben  wie  einige  Gramm 
Chinin.  Auf  Schizonten  ist  daher  meines  Erachtens  Methylenblau  wirkungslos.  Die 
Möglichkeit  einer  Einwirkung  auf  gewisse  Formen  der  Gametocyten  und  damit  auf 
hartnäckig  rezidinerende  Fieber  soll  nicht  abgestritten  werden.  Es  käme  seine  An- 
wendung daher  in  gewissen  fällen  in  Frage,  nachdem  alle  anderen  Mittel,  Luftver- 
änderung und  Kombination  von  Chinin,  Eisen  und  Arseniktherapie  auch  versagt. 

Zweifellos  färben  sich,  wie  man  besonders  bei  Flasmodium  vivax  sehen  kann,  die 
(jrametocyten  im  Präparat  des  hängenden  Tropfens  fast  sofort  bei  Metbylenblauzusatz.  Die 
vorher  lebhaft  hin-  und  herzuckenden  Mikrogametocyten  sterben  momentan,  die  Mikro- 
gameten  legen  sich  an.  Nicht  viel  langsamer  färben  sich  die  Makrogameten.  Die  endo- 
globulären  Parasiten  färben  sich  erst  sekundär,  wenn  der  Tod  der  roten  Blutzellen  ein- 
getreten. Im  Blute  des  lebenden  Menschen  konnte  ich  selbst  bei  der  zum  Teil  intra- 
muskulär zum  Teil  per  os  erfolgten  enormen  Gabe  von  2,5  g  Methylenblau  pro  die 
weder  Blaufärbung  der  endoglobulären  Schizonten.  noch  der  Gametocyten  erzielen.  Es 
handelte  sich  um  2  Neger  aus  Oberguinea  mit  Quartana  bzw.  Perniciosa  und  Milztumor, 
bei  denen  die  Parasiten  nach  2  Tagen  spontan  verschwanden,  um  nach  10 — 14  Tagen 
wieder  zu  erscheinen  und  dann  einer  energischen  Chinintherapie  zu  weichen.  In  der 
großen  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  bald  große  Übelkeit,  Neigung  zu  Erbrechen  und  Strangurie 
ein,  welch  letztere  durch  zerriebene  Muskatnuß,  einen  halben  Theelöffel  voll,  gemildert 
werden  kann.    Man  wandte  es  daher  auch  subkutan  an. 

Neuere  Versuche  vom  Verf.  mit  Methylenblau  0,1  pro  dosi,  0,6  pro  die  8  Tage 
gegeben,  speziell  in  2  Fällen  von  hartnäckiger  Malaria  perniciosa  nach  Schwarzwasser- 
fiebern blieben  wieder  resultatlos. 

Der  Urin  färbt  sich  nach  Methylenblau  erst  grün  und  dann  blau,  man  muß 
deshalb  vorher  darauf  aufmerksam  machen.  Schon  dieses  bewirkt  manchmal  einen 
großen  Widerwillen  gegen  Methylenblau  und  nicht  nur  bei  ungebildeten  Bevölkerungs- 
klassen.  Die  Neger  betrachteten  ihren  blauen  Urin  zuweilen  mit  Entsetzen  und 
den  Arzt  als  bösen  Zauberer.  Panse  sah  auch  bei  Methylenblau  Auslösung  eines 
Schwarzwasserfieberanfalles. 

Methylphosphin  und  Dimethylphosphin  zeigten  bei  Tagesdosen  von 
1 — 1,2  g  nur  vorübergehende  Wirkung  (Tappeiner). 
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B.  Präparate,  deren  Wirkimg  auf  die  Parasiten  der  Malaria  mehr  oder 
weniger  eine  indirekte,  bzw.  unsichere  ist. 

Das  Gemeinsame  bei  allen  diesen  Mitteln  ist,  daß  systematische  mikroskopische 
Blutuntersiicliungeü  bei  Erprobung  der  oft  recht  problematischen  Mittel  fehlen,  und 
daß  etwaige  Erfolge  bei  kritischer  Sichtung  der  beschriebenen  Fälle  fast  nur  bei 
älteren  chronischen  Malariafällen  berichtet  werden. 

Neuerkrankungen  sind  und  bleiben  vorläufig  die  Domäne  der  Chinintherapie. 

Arsenik  wurde  früher  viel  verwandt,  therapeutisch  und  prophylaktisch.  Die 
prophylaktische  Verwendung  und  die  therapeutische  bei  Neuerkrankungen  scheint 
im  allgemeinen  mit  Recht  gänzlich  aufgegeben.  Dagegen  wirkt  es  in  Form  von 
Solutio  Fowleri  oft  ausgezeichnet  bei  chronischer  Malaria  als  Unterstützung  für 
eine  Chininkur.  Man  gibt  es,  beginnend  mit  3  mal  tägUch  4  Tropfen  oder  Grranules, 
steigend  nach  je  3  Tagen  um  je  1  Tropfen,  bis  3  mal  täglich  12  bzw.  15  Tropfen, 
dann  zur  Anfangsdosis  zurückgehen.  Bei  Eintritt  von  Magen-  oder  Augenstörungen 
soll  das  Abbrechen  der  Kur  nicht  ganz  plötzlich,  sondern  innerhalb  von  2 — 3  Tagen 
erfolgen,  indem  man  bei  jeder  neuen  Dosis  um  1  Tropfen  zurückgeht.  Arsenik  soll 
nach  DuRHAM  auf  die  Gametocyten  wirken.  Man  schreibt  bekanntlich  dem  Arsenik  eine 
reizende  Wirkung  auf  das  Protoplasma  zu,  welche  je  nach  den  Umständen  entweder 
zu  vermehrter  und  verbesserter  Ernährung,  oder  toxisch  zu  Schwellung,  Trübung 
und  nachfolgender  Degeneration  führen  kann.  Es  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  nur 
solche  Gewebe,  die  bereits  den  Keim  des  Verfalles  oder  quasi  abnorme  Lebensbe- 
dingungen in  sich  haben,  unter  Arsenikeinfluß  absterben.  Darauf  stützt  sich  ja  die 
Arseniktherapie  bei  malignen  Tumoren.  Die  Gametocyten  aber,  die  ihre  natürlichen 
Entwicklungsbedingungen  nur  im  Anopheles  finden,  dürften  ev.  im  gewissen  Sinne 
trotz  ihres  oft  langen  Verweilens  im  menschlichen  Organismus  als  solche  Fremd- 
körper zu  betrachten  sein.  Ich  habe  indeß  niemals  eine  Zerreißung  des  Plasma  der 
Gametocyten  gesehen,  wie  sie  Gautier  beschreibt,  auch  nie  einen  Einfluß  auf  die 
Fieber  und  die  etwaige  Verzögerung  der  Rezidive. 

GuÄRiN  gibt  in  Madagaskar  6—8  Tropfen  Solutio  Eowleri  gemischt  mit  1  ccm 
10  "/oiger  Antipyrinlösung  subkutan,  angeblich  mit  bestem  Erfolge.  G.  hatte  vorher  6  bis 
7  Tropfen  Solutio  Fowleri  gelöst  mit  ^2  ccm  sterilisierten  Wassers  direkt  in  die  Milz 
mehrere  Tage  hintereinander  injiziert,  ohne  Erfolg  gesehen  zu  haben. 

Gautier  und  Billet  berichten  über  gute  Wirkung  eines  Arsenikpräparates,  des 
■Natrium-Methylarsinat-(Arrhenal)  —  (CH,)  03  Naa,  welches  nach  5—6  subkutanen 
Injektionen  von  0,05—0,1  pro  die  die  hartnäckigsten,  gegen  Chinin  resistenten  Fieber  zum 
■Schwinden  brachte  und  gleichzeitig  die  Anämie  hob.  Billet  sah  dabei  Vermehrung  der 
großen  mononukleären  Leukocyten.  Goldschmidt  gibt  Arsen  und  Chinin,  sulfuricum  ab- 
wechselnd mit  Erfolg.  Fontoynont  sah  bei  4  malariakranken  Haussafrauen  mit  drohen- 
dem Abort  und  Fieber  nach  Natrium-Methylarsinat-(Arrhenal)  beste  Wirkung,  empfiehlt 
"aber  auch,  bei  eigentlicher  Perniciosa  Chinin  zu  geben.    Chochez  hatte  im  Gegensatz 
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zu  Gautier  und  Billet  mit  dem  Arrhenal  keine  guten  Erfolge,  auch  nicht  bei  wieder- 
holter Anwendung  der  subkutanen  Injektion  in  Do3en  von  0,05 — 0,2  j^ro  die. 

Masucci  hat  auch  nie  einen  direkten  Einfluß  auf  den  Milztumor  bei  Arrhenal 
gesehen,  hält  es  aber  auch  für  ein  gutes,  unschädliches  Mittel  zur  Aufbesserung  der  hämo- 
poetischen  Organe. 

Ferrum.  Mit  Ferrum  will  Naamä  bei  subkutaner  Anwendung  in  Fällen  von 
Kachexie  gute  Erfolge  gesehen  haben.   Cova  und  Bong  empfahlen  es  bei  latenter  Malaria. 

Esanopheie,  bestehend  aus  Chinin,  bimuriaticum,  Acid.  arseuicosnm,  Ferrum 
citricura,  Extract.  amar.,  wurde  von  Geassi  (La  Malaria  1.  c.)  in  die  Behandlung 
eingeführt,  da  manche  eingewurzelte  Fälle  der  Malaria  der  kombinierten  AVirkung 
von  Chinin,  Eisen  und  Arsen  eher  weichen  als  allein  dem  Chinin.  Geassi  will  da- 
mit in  Italien  bei  der  systematischen  Prophylaxe  gute  Erfolge  erzielt  haben.  Celli 
bestreitet  die  Wirksamkeit.  Schaudinn  hat  damit  bei  der  antimalarischen  Aktion 
zur  Bekämpfung  der  Rezidive  in  dem  Dorfe  Leme  sehr  gute  Erfolge  erzielt,  indem 
1.  Rezidive  ausblieben,  2.  keine  Parasiten  im  Blut  mehr  nachzuweisen  waren,  3.  bei 
sämtlichen  Patienten  Besserung  des  Aussehens  in  verschiedenen  Graden,  besonders 
bei  Kindern,  4.  freudigere  Stimmung  und  unbedingtes  Vertimien  zum  Arzt  und  zu 
der  Kur  eintrat.  Einige  besonders  hartnäckige  Fälle,  besonders  der  Tertiana,  wider- 
stehen auch  der  Esanopheie. 

Nach  ScHAUDiNN  wirkt  Esanopheie  als  Antiparasitikum  nicht  mehr  und  weniger  als 
Chinin  allein,  wird  aber  leichter  vertragen  und  macht  weniger  Beschwerden.  Er  empfiehlt 
daher  das  Mittel  für  Orte  mit  endemischer  Malaria,  wo  chronische  Fälle  mit  Kachexie 
vorhanden  sind.  In  manchen  Gegenden  wäre  der  Anteil  des  Chinins  in  der  Mischung  ev. 
höher  zu  wählen. 

Jede  Pille  von  Esanopheie  enthält 

Chinin,  bimuriaticum  0,1 
Acid.  arsenicosum  0,001 
Ferrum  citricum  0,3 
Extracta  amara  0,16. 
Kinder  von  3—6  Jahren  erhalten  um  6  und  9  a.  m.  je  eine  Pille ;  von  7 — 14  Jahren, 
je  2  Pillen  6  a.  ra.  und  9  a.  m;  Erwachsene  6  Pillen,  je  2  Pillen  5  a.  m.,  8  a.  m.,  11  a.  m. 
Für  Kinder  unter  2  Jahren  gibt  man  eine  Lösung  Esanophelina  Nr.  1.    15  Tage  dreimal 
täglich  5  g,  6  a.  ni.,  9  a.  m.,  12  a.  m.    Je  eine  Dosis  davon  enthält 

Chinin,  bimuriaticum  0,12 
Acid.  arsenicosum  0,0003 
Ferrum  citricum  0,03 
Extracta  amara  0,1. 
Esanophelina  Nr.  2  für  Kinder  von  7—12  Monaten  15  Tage  täglich  je  4  g,  7  a.  m., 
10  a.  m.    Eine  Dosis  enthält 

Chinin,  bimuriaticum  0.1 
Acid.  arsenicosum  0,0002 
Ferrum  citricum  0,013 
Extracta  amara  0,1. 
Meloni  Satta  berichtet  ebenfalls  über  günstige  Versuche  mit  Esanopheie  auf  Sardi- 
nischen Eisenbahnen. 

Masucci  spricht  sich  abfällig  über  Esanopheie  aus,  ebenso  Verfasser. 
Für  Gegenden  mit  schwerer  Malaria,  insbesondere  in  den  Tropen  dürfte  es  für  all- 
gemeine Zwecke  der  Therapie  und  Prophylaxe  unter  den  Eingeborenen  absolut  nicht 
in  Frage  kommen,  schon  da  eine  richtige  Kontrolle  der  Kur  schwer  durchzuführen 
ist,  und  wir  prinzipiell  so  energisch  wie  möglich  gegen  die  ersten  Stadien 
der  Malariainfektion  vorgehen  müssen.  Gegen  diese  aber  ist  Esano- 
pheie jedenfalls  bei  Malaria  perniciosa  (tropica)  bei  Neuerkran- 
kungen wirkungslos.    Eine  zweite  Kombination  von  Chinin,  Arsenik  und  Eisen  ist 
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Tinctura  Baccelli,  zusammengesetzt  aus  Chinin,  sulfuric.  40,0,  Kalium 
ferro-tartaricum  10,0,  Acidum  arsenicosum  pur.  0,1,  Aqua  300.  Man  nimmt  nach 
Aufhören  der  Fieber  am  1.  Tage  stündlich,  am  2.  Tage  2  stündlich,  am  3.  Tage 
3  stündlich  einen  Eßlöffel  voll,  bis  man  schließlich  morgens  und  abends  einen  Eß- 
löifel  voll  einnimmt.  Kontraindikationen  büden  Idiosynkrasie  gegen  Arsenik,  Er- 
krankungen des  Magendarmkanals,  Augenerkrankungen  und  hohes  Alter. 

Warburg 'sehe  Tinktur,  ein  Gemisch  von  Chinin,  Angelica,  Cubeben,  Kampfer, 
Fenchel.  Rhabarber,  Myrrhen  und  Safran.  Die  Tinktur  zeigte  sich  Caster  wirksam  in 
Fällen,  wo  Chinin  ohne  Erfolg  war  (?) 

Kreosot  von  Fitzgerald  empfohlen.  Er  läßt  einjährigen  Kindern  15 — 20  Tropfen, 
mit  Olivenöl  zu  gleichen  Teilen  gemischt,  einreiben,  Erwachsenen  30 — 60  Tropfen. 

Thiocol  wurde  von  Polidoro  empfohlen,  in  Dosen  von  2  g  pro  die.  Verf.  und 
Bentmann  sahen  keinen  Erfolg. 

Antipyrin,  Phenacetin  haben  nur  symptomatischen  Wert.  Verf.  möchte  vor 
Antipyrin  in  den  Tropen  wegen  der  scheinbar  gesteigerten  schädlichen  Einwirkung  auf 
das  Herz  sogar  dringend  warnen. 

Phenocoll  ist  mehrfach  empfohlen.  Das  Phenocoll  hat  bekanntlich  enge  Be- 
ziehungen zum  Phenacetin  und  an  Stelle  des  ßadikals  Acetyl  COCH3  die  Gruppe 
CüCHj  NHj.  Schon  bei  den  üntfersuchungen  Mosso's  und  Faggioli's  über  Paramaecium 
aurelia  und  Euglena  viridis  zeigte  Phenocoll  eine  geringere  Wirkung  als  Protoplasmagift 
als  das  Chinin. 

Pucci  gibt  0,15 — 0,2  g  4 — 5  Stunden  vor  dem  Anfall  pro  die  0,5 — 1,0,  Kindern  ent- 
sprechend weniger,  und  zwar  4 — 6  Tage  hindurch.  Namentlich  in  Italien  sind  früher 
günstige  Wirkungen  gerühmt  worden,  aber  scheinbar,  ohne  daß  die  so  nötigen  Blut- 
untersuchungen dabei  angestellt  wurden.  Eine  kritische  Analyse  ist  also  völlig  unmöglich. 
Verf.  hat  im  ganzen  in  je  5  Fällen  von  mikroskopisch  gut  verfolgter  Tertiana  wie 
Quartana  und  Perniciosa,  bei  denen  Neigung  zur  Spontanheilung  ausgeschlossen  war, 
Phenocoll  erprobt,  aber  gänzlich  wirkungslos  gefunden. 

Analgen,  von  Moncorvo  bei  Kindern  in  Dosen  von  0,2  bis  0,3  bzw.  bei  Erwachsenen 
von  0,5  bis  2,0  angewandt,  hat  keine  Verbreitung  gefunden.  Lewkowicz  hat  dieses  Mittel 
auch  unwirksam  gefunden. 

Salicylsäure  bzw.  Natr.  salicylic.  soll  in  Dosen  von  2—3  g  pro  die  in  hartnäckigen 
Fällen  wirken  können,  wie  ich  von  einigen  praktischen  Ärzten  in  Westindien  hörte.  Die 
reiche  Pi'oduktion  von  Schweiß  scheint  wohl  dabei  einen  Einfluß  zu  haben. 

Kennard  will  mit  einem  Präparat  „Jodium  salicilate"  in  kleinen  Dosen  in  3  Fällen 
Erfolg  gehabt  haben,  wo  Chinin  vollkommen  versagte,  Üegnault  mit  einer  Jodjod- 
kalium-Lösung. 

Tinctura  Eucalypti  globuli  wurde  gegeben  bei  chronischen  Infektionen  in 
Tagesdosen  von  2— 4  Theelölfel,  Acidum  tannicum  von  Alix,  angewandt  in  absteigen- 
der Dosis  von  4 — 1  g  pro  die  in  wäßriger  Lösung.  Es  soll  geholfen  haben,  wo  Chinin 
nicht  wirkte  (?) 

Pambotano  (Calliandria  Houstoni  Bentham),  gewonnen  aus  der  Rinde  einer  in 
Mexiko  vorkommenden  Leguminose,  wurde  in  Form  eines  wäßrigen  oder  alkoholischen 
Extraktes  angewandt,  und  soll  nach  Duncan  vielfach  besser  wirken  als  Chinin.  Auch 
Valtjde  und  Crepsin  empfahlen  es.  Valude  kocht  70  g  der  Rinde  mit  einem  Liter 
Wasser  auf  500  g  ein  und  gab  das  Filtrat  in  4  Teilen  während  24  Stunden  warm  und 
gezuckert.  Bei  Kindern  unter  12  Jahren  kann  man  mit  dem  doppelten  Quantum  Wasser 
verdünnen. 

Calaya,  ebenfalls  eine  Leguminose  wie  Pambotano,  ist  von  Maurage  in  Madagaskar 
angeblich  mit  gutem  Erfolge  angewandt.  Verf.  hat  Calayatinktur,  ein  französisches  Präparat 
ohne  den  geringsten  Erfolg  versucht,  auch  bei  6  mal  täglicher  Dosierung  ä  1  Eßlöffel. 
(Vgl.  Schwarzwasserfieber.) 

Ficus  ßibes  Reinwärd  soll  bei  den  Malayen  als  Fiebermittel  in  Gebrauch 
sein.  KoHLBRUGGE  verwandte  es  angeblich  mit  Vorteil  in  Form  eines  Dekokts  von  20  bis 
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30  g  der  Rinde,  an  1  Tage  getrunken.  Des  Interesses  halber  erwähne  ich  noch  von 
angeblich  indischen  Fiebermitteln: 

1.  Siounea.  Patentmedizin  einer  Kalkuttafirma,  welche  angeblich  von  einer  Pflanze 
aus  Malariadistrikten  gewonnen  wird. 

2.  Neembark,  die  Rinde  von  Azadirachta  indica,  als  Pulver  oder  in  Dekokt. 

3.  Kreat,  eine  Tinktur  von  Kreat  halviva. 

4.  Inderjao. 

5.  Coutea,  eine  Mischung  von  Chinin  und  Glaubersalz. 
MoNCOKVO  lobte  selir  die 

Tinctura  helianthi,  hergestellt  aus  den  Blättern  der  Sonnenblume,  mit 
denen  sich  in  Eußland  die  Malariaki'anken  zudecken.  Er  erprobte  dieselbe  an 
61  Fällen  Kindermalaria  in  Tagesdosen  von  1,0 — 20,0  und  als  Extrakt  von  1,0 
und  6,0.  Die  Wirkung  soll  beinahe  der  des  Chinins  gleichen.  Andere  sahen  keinen 
Erfolg. 

CREDE'sche  Salbe,  ebenso  frische  Kolanüsse,  die  gleichfalls  empfohlen 
Avurden,  fand  Mühlens  gänzlich  wirkungslos. 

Cassia  beareana.  Der  Extrakt  soll  nach  Beare  eine  direkte  Wirkung  auf 
die  Malariaparasiten  üben. 

Die  Wurzel  der  Cassia  beareana  ist  angeblich  auch  ein  Heilmittel  gegen  Schwarz- 
wasserfieber und  wird  als  solches  von  den  Eingeborenen  Ostafrikas  verwandt.  Man  kocht 
12  Zoll  lange  Stücke  dieser  Wurzel  in  4  Liter  Wasser  und  gibt  von  dem  Aufguß  alle 
Stunden  einen  Tassenkopf  voll. 

C.  Serumtherapie. 

Bereits  Celli  und  Santori  versuchten  die  Inkubationszeit  des  Malariafiebers 
durch  die  Behandlung  mit  Blutserum  von  immunen  Tieren  abzukürzen  (vgl. 
Immunität). 

Kuhn  empfahl  in  mehreren  Veröffentlichungen  eine  Sei-umtherapie  der  Malaria 
von  folgenden  Erwägungen  ausgehend.  Er  fand  in  Deutschsüdwestafrika  bei  der 
afrikanischen  Pferdesterbe,  daß  dieselbe  hauptsächlich  au  den  Orten  und  in  den 
Monaten  auftrat,  in  denen  die  Malaria  vorkam,  und  als  Krankheitserreger  einen  den 
MaJariaparasiten  des  Menschen  ähnlichen  Parasiten.  Er  stellte  ein  Serum  her,  das 
gesunde  Pferde  sicher  vor  der  Krankheit  schützen  und  bei  kranken  Tieren  zur 
Heilung  führen  sollte.  Durch  subkutane  Impfung  von  1  bis  einigen  ccm  dieses 
durch  3  "/o  Karbolsäure  für  längere  Zeit  haltbar  gemachten  Serums  will  er  gute  Er- 
folge erzielt  haben,  indem  das  Fieber  bei  allen  Geimpften  beeinflußt  wäre,  bei 
Quartana  weniger  als  bei  Quotidiana  oder  Tropica.  Üble  Folgen,  abgesehen  von  zu- 
weilen einige  Tage  nach  der  Impfung  auftretender  unschuldiger  Urticaria,  sah  er  nicht. 
Je  mehr  Fieberanfälle  der  Kranke  schon  überstanden  hatte,  um  so  ausgesprochener 
war  nach  Kuhn  die  Wirkung.  Das  Serum  wii-kte  während  des  Anfalls  und  in 
großen  Dosen  am  besten.  Bei  alten  Afrikanern  und  bei  erwachsenen  Eingeborenen 
trat  angeblich  oft  sofort  Heilung  ein,  während  bei  Kindern  und  bei  Eingewanderten 
das  Fieber  allmählich  innerhalb  einiger  Tage  abfiel.  Indeß  sind  Rückfälle  nach 
3 — 4  Wochen  häufig.  Es  soll  die  Impfung  mit  dem  Serum  durch  Yermehrimg 
der  natürlichen  Schutzstoffe  wirken. 

HovoRKA  prüfte  in  Bosnien  das  KuHN'sche  Pferdesterbe-Serum  in  Gemein- 
schaft mit  Kuhn  bei  13  Tertiana-,  16  Quartana-  und  14  Perniciosafällen  mit  dem 
Eesultat,  daß  das  Serum  bei  Quartana  so  gut  wie  uuAvirksam  wai",  bei  Tertiana  und 
Perniciosaneuerkrankungen  nur  schwache  Wirkungen  erzielte.  Weitere  Versuche 
scheinen  nicht  gemacht  zu  sein.    Nocht  sprach  sich  gegen  das  Verfahi-en  aus. 
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Ford  impfte  weiße  Kaninchen  mit  undefibriniertem  Malariablut  uud  spritzte 
■dann  das  steril  aufgefangene,  defibrinierte  Blut  der  Kauiuchen  den  Malarikern 
•(Tertianki-anken)  ein,  derart,  daß  er  entweder  nur  das  defibrinierte  Blut  in  natura 
injizierte,  bzw.  das  bei  47 — 53^0  getrocknete  Serum  oder  die  ebenfalls  getrockneten 
roten  Blutkörper.  Das  getrocknete  Antitoxin  (?)  Avurde  in  steriler  Aufschwemmung 
injiziert,  mit  dem  Resultate,  daß  die  angeblich  malaria-antitoxisch  wirkenden  roten 
Blutkörper  der  weißen  Kaninchen  lokale  Abszesse  an  den  Injektionsstellen  bedingten. 

Um  hämolytische  Wirkungen  des  mit  Menschenblut  vorbehandelten  Kaninchen- 
blutes  auf  das  Blut  des  zu  behandelnden  Malarikers  zu  vermeiden,  wurden  nur  kleine 
Dosen  ,.Antitoxin"  injiziert,  höchstens  1,5  g  und  in  2  Portionen. 

Ford  versichert,  daß  von  seinen  damals  beobachteten  31  Kontrollfällen  nur  4  Neigung 
zur  Spontanheilung  zeigten,  während  von  seinen  9  mit  Antitoxin  behandelten  Fällen  6 
geheilt  wurden,  1  außerdem  zeitweise.  Leider  erfahren  wir  nichts  Genaueres  über  den 
Parasitenbefund  bzw.  Sehizonten,  Gametocyten  und  späteren  Verlauf.  Eine  Nachprüfung 
■der  Befunde  ist  noch  nicht  erfolgt. 

Lichttherapie  bei  Malaria,  von  dem  Amerikaner  King  vorgeschlagen, 
der  zur  Begründung  folgende  Momente  anführt :  Die  Spoinüation  der  ]\Ialariaparasiten 
tönne  nicht  im  Dunklen  stattfinden,  sondern  nur  im  Licht,  besonders  in  rotem 
Licht.  Man  möge  daher  die  Patienten  im  Dunklen  behandeln  oder  im  Raum  mit 
Tiolettem  Licht. 

King  bezieht  sich  dabei  auf  Untersuchungen  von  Harrington  und  Leaning  be- 
treffend den  Einfluß  des  Lichtes  auf  Amoeba  proteus  und  zieht  daraus  den  Schluß,  daß 
rotes  Licht  die  vitalen  Prozesse  der  Amöba  begünstigt,  violettes  aber  verzögert. 

BusK  macht  dagegen  den  Einwand  geltend,  daß  bei  den  Folgerungen  aus  diesen 
Versuchen  auch  der  plötzliche  Lichtwechsel  zwischen  hell  und  dunkel,  welcher  als  Reiz 
auf  Protozoen  wirkt,  nicht  außer  acht  zu  lassen  sei. 

liach  King  beeinflußt  nicht  sowohl  die  Wärme  die  Häufigkeit  der  Malaria- 
fälle, sondern  auch  das  Licht.  King  eiinnert  auch  an  das  bekannte  Faktum,  daß 
■die  Fieberparoxysmen  bei  allen  Fiebern  in  der  überwiegenden  Mehrzalü  in  die 
helle  Tageszeit  fielen.  Ferner  wären  die  Neger  immun  gegen  die  Malaria  wegen 
ihrer  dunklen  Haut,  welche  das  Licht  hindert,  die  die  Sporulation  begünstigende 
Aktion  auszuüben!  i\Ian  bedenke  demgegenüber,  daß  gerade  in  den  schwersten 
Malaiialändern  die  Europäer  sich  intensivei'  durch  Sonnenschirme,  Tropenhelme, 
Xleidung  usw.  gegen  die  Sonne  zu  schützen  pflegen,  als  die  oft  wenig  bekleideten 
nSTeger.  Wenn  ferner  King  sagt,  die  Malariafieber  nehmen  in  der  sonnenlosen 
Regenzeit  ab,  so  trifft  das  für  die  Tropen  und  wolü  auch  für  die  meisten  anderen 
Malarialänder  durchaus  nicht  zu.  Nacli  King  üben  diejenigen  Medikamente,  welche 
mit  Erfolg  gegen  Malaria  gebraucht  werden,  wie  Methylenblau  (!),  eine  Wirkung,  in- 
dem sie  die  roten  Strahlen  im  Blute  paralysierten.  Andere  Mittel,  wie  das  Chinin, 
bewirken  nach  King  Fluoreszenz  des  Blutes  und  accentuieren  die  violetten  Strahlen 
im  Blutspektrum.  Nun,  wenn  es  bloß  auf  Fluoreszenz  des  Blutes  ankäme,  möchte 
ich  empfehlen,  einfach  eine  kleine,  ganz  unschädliche  Dosis  Fluoreszein  subkutan 
■einzuspritzen,  was  ja  noch  viel  größere  Fluoreszenz  bedingt.  Der  Mechanismus  des 
vorzugsweisen  Zustandekommens  der  Malariaanfälle  während  der  Stunden  zwischen 
■Q  a.  m.  bis  4  p.  m. ,  auch  bei  Neuerkrankungen  verdient  allerdings  weitere  Unter- 
suchungen. 

X-Strahlen  und  die  Protozoen.  In  diesem  Zusammenhange 
seien  aus  vorläufig  nur  wissenschaftlichem  Interesse  einige  Versuche  Schaudinn's 
■erwähnt  mit  Durchleuchtung  von  Rhizopoden,  Sporozoen,  Flagellaten  und 
Infusorien  durch  Röntgenstrahlen,  nachdem  bereits  Lopriore  den  Einfluß  dieser 
Strahlen  auf  Zellen  höherer  Pflanzen,  z.  B.  Vallisneria  spiralis  beschrieben  hatte. 
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Die  betrefienden  Organismen  verhielten  sich  verschieden.  Einige  starben  bereits 
nach  einigen  Stunden,  nachdem  der  Periode  der  Lähmung  eine  kurze  Periode  einer 
scheinbar  erhöhten  Beweglichkeit  voraufgegangen.  Andere  wurden  überhaupt  nicht  durch 
die  Strahlen  beeinflußt,  während  der  Rest  sich  nach  anfänglicher  Lähmung  und  nach 
Aussetzen  des  Versuchs  wieder  erholte.  Zellschmarotzer  wie  Coccidinni  schneideri 
BüTSCHLi  und  Adelea  ovata  Schneider  wurden  im  Darm  des  Lithobius  forficatus  (Tausend- 
fui3)  trotz  14  stündiger  Exponierung  nicht  beeinflußt,  auch  nicht  der  in  den  roten  Blut- 
körpern schmarotzende  Karyolysus  lacertarum  Labbä.  Man  wird  keinen  Malariker 
14  Stunden  Röntgenstrahlen  exponieren  können,  wie  es  Schaudinn  mit  seinen  Versuchs- 
objekten getan.    Entsprechend  modifizierte  Versuche  dürften  aber  doch  Wert  haben. 

Über  die  Behandlung  der  Leukämie  und  der  perniziösen 
Anämie  durch  Röntgenstrahlen  hat  sich  bereits  eine  ganze 
Literatur  entwickelt,  die  unmöglich  hier  aufgeführt  werden 
kann.    Eine  große  Anzahl  von  Angaben  finden  sich  notiert  in  Folia  haematologica 

1905  Nr.  4.  So  viel  scheint  mir  aus  den  bisherigen  Resultaten  hervorzugehen, 
daß  durch  die  Röntgenstrahlen  auf  ein  wichtiges  Blutelement,  nämlich  die  Leuko- 
cyten,  scheinbar  eine  gewisse  deletäre  Wirkung  ausgeübt  wird.  Vgl.  auch  Verhand- 
lungen des  letzten  deutschen  Kongresses  für  innere  Medizin  1905.  Es  wäre  immer- 
hin möglich,  daß,  wenn  sich  die  Lichttherapie  bei  gewissen  Blutkrankheiten 
bewähi't,  sie  auch  bei  den  schweren  anämischen  Zuständen  infolge  von  Malaria  ia 
den  Bereich  der  Versuche  gezogen  werden  wird. 
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Spezielle  Behandlung  der  akuten  Malaria. 

Die  Behandhing  der  akuten  Anfälle  bei  gewöhnhcher  Tertiana  und  Quartana, 
auch  der  sog.  Perniciosa  leichterer  Art  bietet  keine  Schwierigkeiten.  Im  Frost- 
stadium hüllt  man  den  Kranken  in  eine  Anzahl  wollener  Decken,  gibt  ihm  heißen 
Tee  mit  Zitronen-  oder  Limonensaft  versetzt,  bzw.  in  Ermangelung  der  frischen 
Früchte  mit  etwas  Zitronensäure.  Gegen  Kopfschmerz  dienen  Eisblase,  oder  wenn 
möglich  LEiTER'sche  ßöhren,  in  Ermangelung  von  Eis  und  LEiTER'schen  Köhren, 
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häufig  zu  wechselnde  külile  Umschläge.  Viel  praktischer  zur  Schweißerzeugung 
als  die  namentlich  in  den  Tropen  äußerst  lästigen  schweren  wollenen  Decken,  sind 
die  von  mir  immer  aufs  neue  empfohlenen  und  schon  erwähnten  Heißluftbäder. 
Mit  dem  Verabfolgen  von  Phenacetin  u.  dgl.  gegen  Kopfschmerz  sei  mau  im 
allgemeinen  äußerst  zurückhaltend,  da  dadurch  nm*  die  Temperaturkurve  gestört 
wird,  und  man  sich,  falls  nicht  ständige  mikroskopische  Kontrolle  geübt  wird,  der 
Möglichkeit  beraubt,  das  Fieber  mit  Chinin  zur  richtigen  Zeit  zu  behandeln.  Das 
Hitzestadium  wird  durch  die  Schwätzbäder  abgekürzt.  In  schweren  Fällen,  wenn 
die  Temperatur  selbst  nach  12 — 18  Stunden  niclit  heruntergehen  will,  trockene 
Hitze  weiterbesteht  und  die  Gefahren  der  Hyperthermie  sich  einstellen,  gebe  man 
külde  Bäder,  guten  Kräftezustand  und  Puls  vorausgesetzt. 

Kontraiudikation  bietet  jede  Nierenreizung.  Schwache  Patienten  mit  mäßigem 
Pulse  erhalten  kühle  Abreibungen.  Im  Hitzestadium  wirken  kühlende  Limonaden, 
vor  allem  Zitronenlimonade  in  größeren  Mengen  genommen  äußerst  wohltuend. 
Das  Schweißstadium  darf  nicht  unterdrückt  werden,  da  es  einen  Akt  der  Selbst- 
heilung  des  Organismus  darstellt.  Wenn  das  Schweißstadium  vorüber  ist,  gebe 
man  ein  warmes  bzw.  lauwarm.es  Bad,  welches  den  massenhaft  auf  der  Körper- 
oberfläche haftenden  Schweiß  entfernt,  die  Hautzirkulation  dadurch  verbessert,  und 
vor  allem  das  subjektive  Befinden  hebt.  Bereits  die  alten  Ärzte  verordneten  mit 
Eecht  während  der  Fieber  Abführmittel,  spez.  Kalomel  und  Rizinusöl. 

Jeder  Praktiker  in  Malarialändern  weiß,  daß  Fälle  von  hohem  Fieber,  die  bis  dahin 
hartnäckig  verliefen,  sieh  oft  viel  leichter  heilen  lassen,  wenn  eine  bis  dahin  bestehende 
hartnäckige  Verstopfung  gehoben  wird.  Man  berücksichtige  aber,  daß  wenn  Chinin 
gleichzeitig  mit  Kalomel  oder  einem  anderen  Abführmittel  gegeben  wird,  die  Eesorptions- 
möglichkeit  des  Chinins  erheblich  beeinträchtigt  werden  kann.  Verf.  hat  diesbezügliche 
Versuche  angestellt  und  das  erste  Chinin  nach  einer  Chiningabe  von  1,0  g,  das  mit 
Kalomel  0,3  gleichzeitig  per  os  gegeben  war,  durchschnittlich  erst  7-2 — 1  Stunde  später 
als  gewöhnlich  im  Urin  nachweisen  können. 

Viel  empfehlenswerter  sind  bei  allen  Fiebern,  mögen  sie  leicht  oder  schwer 
sein,  die  systematischen,  morgens  und  abends  wiederholten,  mindestens  aber  einmal 
am  Tage  erfolgenden,  je  nach  Erfordern  hohen  Einläute  mit  sterilisierter  physio- 
logischer Kochsalzlösung  von  38%  C.  Im  Hitzestadium  kann  man  kühlere  Ein- 
läute machen  und  dadurch  das  subjektive  Hitzegefühl  zeitweise  sehr  herabmindern. 
Man  hört  oft  den  Einwurf  von  Kranken,  daß  sie  ja  seit  Tagen  wegen  ihrer  Übelkeit, 
Erbrechen  usw.  nichts  gegessen,  daher  auch  nichts  im  Leibe  hätten.  Verf.  empfiehlt 
diese  systematisch  während  der  akuten  Infektion  wiederholten  Einläufe  nicht  so 
wohl  wegen  der  Evakuation  der  Fäces  aus  dem  Darm,  als  in  erster  Linie,  um 
die  auf  der  Darmschleimhaut  sicli  niederschlagenden  hypothetischen  Stoffwechsel- 
produkte der  Parasiten  mit  dem  Darmschleim  mechanisch  Avegzuspülen. 

Tatsache  ist,  daß  diese  systematischen  Einläufe  bei  aUen  Fiebern  aufs  äußerste 
wohltätig  empfunden  werden,  auch  von  anfangs  widerwilligen  Kranken.  Bei  Neigung 
zu  Verstopfung  und  Kongestionen  nach  Milz  und  Leber  werden  kräftige  Dosen 
Rizinusöl,  Karlsbader  Salz,  Fruchtsaft  empfolüen,  aber  nicht  gleichzeitig  mit 
dem  Cliinin. 

Pewnitzki  empfiehlt,  um  die  Malariatoxine  aus  dem  Körper  auszuscheiden,  in 
schweren  Fällen  die  subkutane  Injektion  von  physiologischer  Kochsalzlösung,  welcher 
Chinin  beigegeben  wäre,  kombiniert  mit  der  Anwendung  herzstärkender  Mittel.  Verf. 
hält  dieses  für  zu  umständlich  und  unnütz. 

Bei  leichter  heimischer  und  tropischer  Malaria,  wenn  die  Beschwerden  schon 
während  des  Anfalles  gering  waren,  wird  es  nicht  immer  leicht,  ja  oft  unmöglich 
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sein,  die  Kranken  während  der  Apyrexie  bei  Wohlbefinden  im  Bett  zu  behalten. 
Unter  allen  Umständen  verordne  man.  Bettruhe,  wenn  nach  klinischem  und  mikro- 
skopischem Befunde  der  neue  Anfall  in  einigen  Stunden  zu  erwarten  ist. 

Die  Diät  sei  während  der  Dauer  der  Infektion  eine  leichte.  Bezüglich  der 
Frage  der  Verabreichung  von  Alkohol  wird  man  von  Fall  zu  Fall  entscheiden.  Einen 
schweren  Alkoholiker  wird  man  nicht  plötzlich  zum  unfreiwilligen  Abstinenzler  machen. 
Auch  Leuten,  die,  ohne  Trinker  zu  sein,  an  ein  gewisses  Maß  täglichen  Alkohol- 
konsums gewöhnt  sind,  wird  man  ein  Grlas  Sekt  oder  Wein  auf  Ersuchen  unbedenk- 
lich gestatten  können  und  sie  damit  sehr  erquicken.  Wie  so  oft,  liegt  die  Wahrheit 
in  der  Mitte  zwischen  den  extremen  Anschauungen  der  absoluten  Abstinenzler  und 
der  liberalen  Alkoholfreunde  bei  der  Fieberbehandlung.  Manchen,  die  sonst  auch 
an  Alkohol  gewöhnt  sind,  widersteht  während  des  Fiebers  jeder  Alkohol,  scheinbar 
besonders  häufig  jeder  Weißwein.  Bei  jedem  FaU  von  Nierenreizung,  die  durch 
tägliche  Urinuntersuchung  auszuschließen  ist,  ist  Alkohol  in  jeglicher  Form  kontra- 
indiziert. Am  zweckmäßigsten  wird  man  Alkohol,  speziell  iu  den  Tropen,  wenn 
überhaupt,  nur  in  geringem  Maße  geben,  und,  falls  eine  Stärkung  der  Herztätigkeit 
sich  nötig  erweist,  durch  Strophantus-  oder  Digitalistinktur  je  10  Tropfen,  ferner 
durch  Kampfer  und  Benzoepulver  den  gewünschten  Effekt  erzielen.  Ausgezeichnet 
wirksam  fand  Verf.  bei  Herzkollaps  Digalen,  1  ccm  per  os  oder  subkutan. 

Bei  schweren  akuten  Fiebern  gibt  man,  falls  das  Hitzestadium  selu*  lange 
dauert,  prolongierte  kühle  Bäder  und,  wenn  allzu  bohrende,  nicht  zu  ertragende 
Kopfschmerzen  vorhanden,  bei  Mangel  an  Eis  und  sonst  ki'äftiger  Herztätigkeit  ein 
Antipyretikum,  besondei'S  Phenacetin.  Morphium,  am  besten  0,01  bis  0,02 
subkutan  gegeben,  wirkt  auf  der  Akrae  des  Fiebers  namentlich  bei 
einem  schweren  Erstlingsfieber  äußerst  wohltuend  zur  Beruhi- 
gung. Nur  sage  man  dem  Patienten  nicht,  um  ihn  nicht  Morphium  liebgewinnen 
zu  lassen,  daß  man  Morphium  gegeben  hat,  sondern  im  allgemeinen  ein  beruhigendes 
Fiebermittel.  Falls  Chinin  bei  drohenden  Symptomen  gegeben  werden  mußte,  läßt 
das  Morphium  die  Cliininwirkungen  auch  nicht  recht  zum  Bewußtsein  kommen. 
Der  Kranke  bekommt  dann  weniger  die  besonders  in  den  Tropen  bei  Erstlingsfiebern 
so  verderbliche  Chininscheu. 

Bei  starken  Schmerzen  infolge  akuten  Milztumors  gebe  man  Schröi^f köpfe  an 
die  Milzgegend  oder  hydropathische  Umschläge.  Häufig  werden  die  Diarrhöen  nicht 
genügend  beachtet.  Mancher  Fall  einer  hartnäckigen  tropischen  Malaria  ist  dadurch 
zu  erklären,  daß  Chinin  per  os  trotz  bestehender  Diarrh(»e  weiter  gegeben  wurde. 
Wenn  man  nicht  Chinin  intramuskulär  oder  subkutan  einspritzen  kann,  muß  man 
durch  Tannineinläufe  7,5/1000  oder  Wißmutklistier  die  Ausscheidung  des  Chinins 
zu  verhindern  suchen.  Bei  cholerif ormen  schweren  Fiebern  wird  man 
symptomatisch  verfahren,  ebenso  bei  parenchymatösen  Darm- 
blutungen. Bei  den  algiden  Fiebern  sind  heiße  Bäder  indiziert,  denen 
man  etwas  Essig  hinzufügt,  und  gleichzeitig  kräftiges  Frottieren  des  Körpers.  Bei 
starker  innerer  Unruhe  wirken,  abgesehen  von  Morphium,  Chloralhydrat  oder 
Brompräparate  sehr  günstig.  Empfehlenswert  ist  von  letzteren  in  den  Tropen  wegen 
der  relativen  Leichtigkeit  des  Einnehmens  und  des  angenehmen  Geschmacks  das 
brausende  Bromsalz  von  Dr.  Sandow  in  Hamburg.  Gegen  Schlaflosigkeit 
wirken  in  leichten  Fällen  Sulfonal  oder  noch  besser  Vei'onal  bzw.  Trional  zu  0,5 
bis  1,0  g,  sonst  Morphium.  Äußerst  quälend  und  schwer  zu  beseitigen  ist  oft  das 
Erbrechen,  welches  jede  Nahrung,  jede  Flüssigkeit  sofort  wieder  aus  dem  Körper 
entfernt. 

Man  empfahl  dagegen  einen  Tropfen  Tinctura  Jodi  auf  ein  Weinglas  voll 
Wasser,  Schlucken  von  Eisstückchen,  geeisten  Champagner  und  Senfpapier  auf  die 
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Magengrube.  Das  sicherste  Mittel  ist  und  bleibt  das  Chloroform.  Empfohlen  sei 
folgende  Mischung: 

Chloroform  10,0 

Gummi  arabicum  10,0 

Zucker  20,0  in  einem  Mörser  zerrieben  und  versetzt  mit 

Aquae  ad  200,0 
vor  dem  Gebrauche  tüchtig  umschütteln.  Von  der  Mischung  gibt  man  einen  Tee- 
löifel  bis  einen  Eßlöffel  voll  in  1 — 2 stündigen  Pausen,  2 — 3 mal  wiederholen,  bis 
Erfolg  erzielt  ist.  In  90  "/o  der  Fälle  wird  eine  außerordentlich  wohltätige  Be- 
ruhigung empfunden,  und  oft  tritt  Schlaf  ein,  eine  Wirkung  des  in  Chloral  um- 
gewandelten Chloroforms. 

Diese  Medikation  hat  sich  nunmehr  an  vielen  Teilen  der  Westküste  Afrikas 
eingeführt. 

In  einem  Ende  1903  behandelten  Falle  von  akutester  perniciöser  Malaria  bei  einem 
schon  über  20  Jahr  in  Kamerun  befindlichen  Schweden,  der  bis  dahin  abgesehen  von 
kleineren  Fiebern  gesund  war,  kam  es  zu  so  furchtbarem,  Tag  und  Nacht  währendem, 
jeder  Behandlung  spottendem  Erbrechen,  daß  ich  mich  zu  der  gewaltsamen  Magenaus- 
spülung entschloli.  Der  schon  halb  in  der  Agone  befindliche  Patient  wurde  gerettet, 
nachdem  geradezu  unglaubliche  Mengen  zähesten  Schleims  zutage  gefördert  waren.  Seitdem 
wurde  dasselbe  Verfahren  schon  häufiger  mit  bestem  Erfolge  in  anderen  Fällen  erprobt. 

Singultus  kann  äußerst  quälend  sein  und  tagelang  die  Kräfte  des  Kranken 
aufs  äußerste  erschöpfen,  fast  jeder  Therapie  widerstehend.  Hohe  Dosen  Morphium 
und  Opium,  sowie  Senfteig  auf  die  Magengrube  bringen  noch  am  ersten  Linderung. 
Singultus  ist  meist  ein  Signum  malum.  Gegen  den  von  Vei'f.  erwähnten  sehr 
typischen  trockenen  und  quälenden  Malariahusten,  der  sich  während  der  Anfälle 
der  Tertiana  simpl.  oft,  der  Perniciosa  nicht  selten  findet,  gibt  man  zuerst  Codein. 
phosphor.  0,1/50  2 mal  stündlich  einen  Teelöffel;  wenn  dies  ohne  Wirkung,  Morphium. 
Bei  pneumonischen  und  pleuritischen  Erscheinungen  der  Malariker  wird  rein  sympto- 
matisch verfahren.  Bei  den  furchtbaren  Sclimerzanf ällen  der  Malaria 
cardialgica  fand  Verf.  in  einem  Falle  selbst  Morphium  wirkungslos,  und  es  zeigte 
sich  erst  nach  im  ganzen  80  Ti'opfen  Tinctura  opii  simpl.  Naclilaß  der  Schmerzen. 

Bei  starker  Hyperämie  des  Gehirns  mit  Kongestionserschei- 
nungen hat  man  früher  durch  Blutegel  hinter  den  Warzenfortsätzen  Blut  ent- 
ziehen lassen,  was  bei  Besinnung  befindliche  Kranke  bloß  beunruhigt.  Durch  Eis 
oder  LEiTEß'sche  Röhren  auf  den  Kopf  und  durch  Einpackungen  der  Extremitäten 
in  warme  Tücher,  welche  in  heißes  Essigwasser  getaucht  sind,  muß  eine  Ableitung 
der  Kongestion  erstrebt  werden. 

Selbstverständlich  müssen  delirierende  oder  bewußtlose  Kranke 
stets  unter  Aufsicht  bleiben,  auch  wenn  die  äußeren  Verhältnisse  die  denkbar 
primitivsten  sind  und  die  stärksten  Anforderungen  an  die  Pfleger  gestellt  werden. 
Eine  Nacht  entscheidet  hierbei  oft  über  ein  Menschenleben.  Bei  den  schweren 
tropischen  Fiebern  kann  es  zu  plötzlichen  Geistesstörungen  und  Tobsuchtsanfällen,, 
Selbstmordversuchen  usw.  kommen,  wie  in  Kamerun  mehrfach  beobachtet  wurde. 
Überwachung  ist  also  doppelt  erforderlich.  Unzuverlässige  eingeborene  Wärter  müssen' 
ständig  kontrolliert  werden.  Bei  Bewußtlosen  ist  sorgfältig  auf  die- 
Füllung  der  Harnblase  zu  achten  und  mindestens  zweimal  täglich 
zu  katheter isieren.  Es  wird  das  leider  nicht  immer  beachtet.  Sehr  unruhige^] 
benommene  Kranke  werden  dadurch  oft  viel  ruhiger. 

Bei  Sauer  Stoff  hunger  infolge  von  schwerer  akut  eingetretener! 
Anämie  wirken  protahierte  Inhalationen  von  komprimiertemj 
Sauerstoff  gut.    Betr.  Transfusionen,  vgl.  Schwarzwasserfieber. 
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Bei  den  schwerereu  Formea  der  Perniciosa,  wo  schnell  tiefste 
Entkräftung  eintritt  und  Nahruugsmittel  per  os  nicht  angenommen  werden,  rate 
ich  dringend  zu  möglichst  frühzeitiger  künstlicher  Ernährung, 
unter  Benutzung  der  Mittel,  welche  die  moderne  Therapie  und  ludustrie  auch 
dem  Arzte  in  den  Tropen  gibt.  LEUBE-RosENTHAL'sche  Fleischsolution,  Beeftea, 
Fleischsaft ,  Furo ,  imd  vor  allem  Sanatogen ,  Plasmon ,  Tropon ,  die.  etwas  teure 
Somatose  und  viele  andere  recht  brauchbare,  luftdicht  aufbewahrte,  möglichst  frische 
Präparate  sind  nicht  nur  als  Zutaten  zu  stärkenden  Suppen,  sondern  auch  für  Er- 
nährungsklistiere gut  zu  verwenden.  Bei  besinnlichen  Kranken,  die  Widerstand 
leisten,  muß  der  Arzt  seine  ganze  suggerierende  Kraft  aufwenden,  um  dieses  Regime 
durchzuführen. 

Ein  vorhergehendes  Reinigungsklistier  ist  notwendig.  In  Ermangelung  der  er- 
wähnten Präparate  gibt  man  Milch"  mit  gequirltem  Ei  oder  Bouillon  mit  Ei  unter  Zufügen 
von  etwas  Salz  und  8  Tropfen  Tinct.  üpii.  Mehr  als  120  ccm  darf  das  Klistier  nicht 
enthalten.    Der  Arzt  kontrolliere  die  Ausführung  am  besten  selbst. 

Man  gibt  in  schweren  Fällen  täglich  mindestens  zweimal  Ernährungsklistiere. 
Die  Heilungsfähigkeit,  Rekonvaleszenz  und  Resistenz  gegen  etwaige  spätere  Rezidive 
wird  durch  diese  nicht  dringend  genug  zu  empfehlende,  möglichst  frühzeitig  ein- 
setzende, künstliche  Ernährung  aufs  günstigste  beeinflußt.  "Wenn  es  aus  äußeren 
Crründen  nicht  möglich  ist,  solche  Ernährungsklystiere  zu  geben,  kann  man  die 
künstlichen  Nälii'präparate  ev.  in  Form  eines  geeisten  Cocktails  versetzt  mit  Port- 
oder Rotwein,  Zucker,  einem  Eigelb  und  etwas  Angostura-Bitter  geben. 

Wo  eine  Presse  vorhanden  ist,  bzw.  eine  solche,  wie  an  Bord  von  Schiffen,  improvisiert 
werden  kann ,  kann  man  sich  das  Nährpräparat  selber  herstellen.  Man  hackt  etwa 
2  Kilo  bestes  Hühner-  oder  Rindfleisch,  schlägt  es  in  ein  Tuch  und  setzt  es  in  einem 
ausgehöhlten  Holzblocke,  der  mit  einem  fest  passenden  Holzstempel  verschlossen  werden 
kann,  einem  hohen  Drucke  aus.  Der  ausfließende  Fleischsaft  wird  durch  Röhrchen  am 
Boden  des  Holzblockes,  dessen  innere  Oberfläche  ebenso  wie  die  Oberfläche  des  dazu 
passenden  Stempels  mit  Zink  ausgeschlagen  wird,  in  eine  untergehaltene  Flasche  geleitet. 
Man  gewinnt  so  aus  etwa  2  Kilo  Fleisch  — V2  Weinflasche  voll  frischen  Fleischsaft,  der 
entweder  mit  Bouillon  oder  als  Cocktail  geeist  ausgezeichnete  Dienste  tut.  Verf.  erzielte 
vor  Einführung  der  modernen  Nährpräparate  in  Afrika  mit  solchem  Fleischsafte  in  ver- 
zweifelten Fällen  sehr  gute  Resultate. 

Nach  dem  Aufhören  des  Fiebers  wird  die  Chininnachbehand- 
lung, wie  schon  erwähnt,  fortgesetzt,  der  Kranke  unter  Blutkontrolle 
gehalten  und  während  der  nächsten  Zeit  von  allen  anstrengenden  Arbeiten  körper- 
licher imd  geistiger  Art  und  Grelegenheiten  zu  Erkältung  ferngehalten.  Die  Diät  muß 
zunächst  eine  leichte  bleiben. 

Vor  allem  ist  jede  Störung  des  Darms  zu  meiden,  um  die  Resorp- 
tion des  Chinins  nicht  zu  gefährden.  Eine  etwa  einsetzende  Neigung  zu  Obstipa- 
tion darf  man  nicht,  wie  so  oft  in  den  Tropen  von  Laien  geschieht,  durch  immer  steigende 
Dosen  von  Abführmitteln,  besonders  des  so  beliebten  Fruchtsalzes,  bekämpfen.  Leichte, 
aber  geregelte  Bewegung,  Reiten,  Sport  in  mäßigen  Grenzen,  schwedische  Heilgymnastik, 
Mäßigkeit  im  Essen  und  Trinken,  Grenuß  von  Früchten  auf  nüchternen  Magen.  muG  die 
Neigung  zur  Obstipation  beseitigen.  In  vorgeschritteneren  Fällen  verordne  man  Anwen- 
dung einer  nicht  zu  schweren  hölzernen  Massierkugel,  welche  morgens  und  abends  um  die 
Nabelgegend  gerollt  wird  oder  vorsichtige  Anwendung  von  Klystieren  mit  dem  Irrigator. 
Die  Entwöhnung  kann  durch  allmähliches  Herabgehen  in  dem  Quantum  der  Irrigator- 
Flüssigkeit  erzielt  werden. 
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Behandlung  der  pernieiösen  chronischen  Malaria  und  Malariakachexie. 

Bei  diesen  Folgezuständen  wird  das  Chinin  entsprechend  den  schon  früher 
erwähnten  Grundsätzen  mit  bestimmten  Zwischenräumen  prophylaktisch  gegeben, 
nm  Rückfälle  zu  vermeiden.  Wir  sahen  aber  schon,  daß  in  verschleppten  Fällen 
durch  Chinin  allein  dieser  Effekt  nicht  immer  erzielt  werden  kann,  imd  daß  eine 
sinnlose  Steigerung  der  Chinindosen  den  Kranken  unter  Umständen  erst  recht  elend 
machen  kann.  Alles  kommt  darauf  an,  den  Organismus  selbst  in 
seiner  Widerstandsfähigkeit  zu  heben,  besonders  auch  die  durch 
die  Malaria  bedingte  Anämie  zu  beseitigen.  Gerade  in  diesen 
Fällen  wirkt  die  kombinierte  Anwendung  von  Chinin  und  Arsenik 
bzw.  Chinin,  Arsenik  und  Eisen  ausgezeichnet.  Bei  den  larvierten 
Formen,  z.  B.  Neuralgien  des  Quintus,  steht  Arsenik  schon  seit  langem  in  gutem 
Rufe.  Als  Präparate  kommen  bei  chronischer  Malaria  neben  den  bereits  erwähnten 
die  bekannten  Pillulae  Blaudii  in  Frage,  ferner  die  verschiedenen  Fabrikate 
des  Liquor  ferri-albuminati.  Auch  Hämatogen  (Hommel)  wirkt  oft  ausgezeichnet, 
bzw.  das  gewöhnliche  Ferrum  carbonicum  saccharatum.  Der  Erfolg  der  Kur  muß 
genau  überwacht  werden,  damit  nicht  das  Arsenik  oder  Eisen  durch  schädliche 
Wirkungen  auf  den  Magendarmkanal  sogar  versclilimmernd  auf  den  Zustand  wirkt. 

In  Fällen  von  spärlichem  Parasitenbefunde  und  unregelmäßigem  Fieber  sind 
kalte  Duschen  und  Tuberkulininjektionen  empfohlen,  um  dadurch  die  Parasiten  einer 
energischen  Therapie  in  der  peripheren  Blutbahn  zugänglich  zu  machen  (Bassenge) 
ev.  nach  Umwandlung  der  Makrogameten  in  Schizonten.  Man  wird  natürlich  mit 
diesen  Prozeduren  bei  schwachen  anämischen  Personen  und  vor  allem  bei  Schwarz- 
wasserfieberkandidaten, d.  h.  solchen,  die  eben  einen  Anfall  von  Schwarzwasserfieber 
überstanden  haben  oder  schon  mehrere  Male  an  Schwarzwasserfieber  erkrankt  waren, 
sehr  vorsichtig  sein  müssen  und  streng  individualisierend  vorgehen. 

Lämoine  gab  in  einem  Falle  mit  starken  Fieberparoxysmen,  die  alle  7—8  Tage 
auftraten,  und  in  denen  es  trotz  aller  Anwendung  von  MedikameDten  zur  Kachexie 
gekommen,  kalte  Duschen  von  anfangs  10"  C  mit  vollem  Druck  gegen  die  Beine  und  abge- 
schwächtem Druck  auf  Brust  und  ßücken,  die  später  bis  zu  einer  Minute  Dauer  ver- 
längert wurden.  Unter  gleichzeitiger  medikamentöser  Chinin-  und  Arsenbehandlung  er- 
folgte völlige  Heilung. 

Was  in  diesem  Falle  vorzüglich  gewirkt,  wäre  bei  Schwarz wasserkandidaten  der 
helle  Wahnsinn  gewesen. 

Die  Hydrotherapie  kann  und  darf  meines  Erachtens  nur  in  gut  geleiteten 
Anstalten,  die  am  besten  300 — 500  m  über  dem  Meere  liegen,  bei  chronisch  Malaria- 
kranken oder  Kachektischen  zur  Anwendung  gelangen,  z.  B.  in  Badenweiler  im 
Schwarzwald  (Deutschland).  Dann  allerdings  oft  mit  glänzendsten  Resultaten,  vor- 
ausgesetzt, daß  die  Hydrotherapie  mit  einem  streng  individualisierenden,  vorsichtig 
beginnenden  und  mit  Chiningaben  verbundenen  Regime  kombiniert  wird.  Mäßige 
Höhenlagen  verbessern  die  Aussichten  der  Behandlung. 

Bekanntlich  kommt  es  bei  chronischer  Malaria  und  Kachexie  oft  zu  einer  außer- 
ordentlichen Schlafsucht,  nicht  ganz  selten  aber  auch  bei  nervös  Veranlagten  zu  einer 
Schlaflosigkeit,  die  die  Genesung  sehr  hindert,  und  sich  beim  Tropenbewohner 
schon  vor  dem  Auftreten  akuter  Fieber  zeigen  kann.  Eine  medikamentöse  Behand- 
lung durch  Narkotika  ist  da  sehr  bedenklich,  indem  man  den  Teufel  durch  Beelzebub 
austreibt.  V.  verordnet  in  solchen  FäUen  in  den  Tropen  kühle  YoUbäder  von  Luft- 
temperatur statt  der  meist  üblichen  Duschen,  die  mekr  excitierend  wirken  und 
abends  vor  dem  Schlafengehen  Einhüllen  des  nackten  Körpers  in  ein  feuchtes, 
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ausgerungenes  Laken,  Verweilen  in  diesem  Zustande  bei  geschlossenen  Fenstern 
(kein  Zug)  wälirend  10  Minuten.  Dann  Abtupfen,  nicht  Frottieren,  und  zur  Nacht- 
ruhe ins  Bett  gehen. 

Kachexie  muß  durch  sorgfältigste  Hebung  des  allgemeinen  Zustandes  beeinflußt 
werden.  Tonische  Mittel,  wie  Tinctura  Chinae,  Strychnin  usw.  wirken  zuweilen 
günstig  auf  die  Ernährung.  Gerade  in  diesen  Fällen  von  Kachexie  wird  die  Tinctura 
Baccelli  sehr  gerühmt. 

Gegen  die  Kachexie  sind  auch  Knoclienmarktabletten  von  Eogees  gegeben  worden^ 
ohne  daß  der  Vorschlag  weitere  Nachahmung  gefunden  zu  haben  scheint.  Critzmakn  gab 
rohe  Milz  und  Knochenmark  mit  Eigelb  vermischt.  In  den  Tropen  ist  diese  Behandlung 
schon  aus  äußeren  Gründen  ausgeschlossen.  Von  französischer  Seite  soll  geraten  sein, 
hämolytische  Sera  in  geringsten  Doeen  anzuwenden,  um  dadurch  die  blutbildende  Tätig- 
keit des  Knochenmarks  anzuregen. 

Bei  den  früher  erwähnten  cirkumskripten  Ödemen,  die  entweder  hauptsächlich  die 
Schienbeine  oder  die  Knöchelgegend  oder  auch  andere  Körperteile,  besonders  Vorderarme 
oder  Hände  treffen  können,  ohne  daß  Albuminurie  vorhanden  (Hydrämie),  verordne  man 
neben  einer  allgemein  kräftigenden  Diät,  Massage  und  Eisenpräparate  und  beruhige 
den  Kranken  über  die  relative  Ungefährliehkeit  des  Zustandes. 

M  i  1  z  t  u  m  0  r.  Zur  Verkleinerung  der  Milz  sind  Elektrisierung  der  Milzgegend, 
kalte  Douchen  auf  dieselbe,  ferner  parenchymatöse  Einspritzungen  von  Clünin, 
Solutio  Fowleri,  Ergotin,  Phenocoll  und  sterilisiertem  Wasser  empfohlen  worden. 
Mannaberg  macht  mit  Recht  auf  die  Gefahren  einer  solchen  Einspritzung  aufmerksam. 

Meistens  bildet  sich  mit  dem  Schwinden  der  Malaria  der  Milztumor  zurück. 
In  alten  Fällen  aber  bleibt,  wie  schon  angedeutet,  der  Tumor  bestehen  und  kann 
schwere  Erscheinungen  bedingen,  namentlich  bei  Drehungen  des  Milzstiels,  und 
durch  Druck  auf  den  Magen  Erbrechen  verursachen.  Unvorsichtige  Massage  ist 
dringend  zu  widerraten,  da  dadurch  möglicherweise  Milzruptur  erfolgen  könnte, 
bzw.  kurze  Zeit  danach  ein  heftiger  Fieberanfall. 

Parona  fülirte  bei  einem  enormen,  gelappten  inoperablen  Milztumor,  bei  dem 
es  schon  zur  Probelaparatomie  gekommen  war,  relative  Heilung  herbei  durch  2 — 3  mal 
in  der  Woche  erfolgende  Injektionen  von  Jod  (0,25  g  Kaliiun  jodatum  und  Guajocol 
ää  2,5  g,  Glycerinum  sterilisatum  25,0  g). 

Arellä,  Tenka,  Montini,  Scaravelli,  Montabetti  u.  a.  erprobten  angeblich  die 
Methode  nach  Parona  auch  mit  bestem  Erfolge.  Auch  Nanotti  und  Marian:  empfahlen 
dieselbe  auf  dem  14.  italienischen  Chirurgenkongreß. 

Neuerdings  ist  auch  ziemlich  oft  die  Exstirpation  der  Milz  empfohlen  und 
ausgeführt  worden,  z.  B.  von  Tkicomi,  Garini,  Laccetti,  Bragagnolo,  Schwarz, 
Nanotti,  bzw.  die  Anheftung  des  Milzstils  (Splenopexie)  von  Eydygier  (Virchow's 
Jahresber.  1896).  Die  Sterblichkeit  ist  nach  Fevrier  auf  17 — 18  "/o  herabgegangen. 
Man  will  danach  früher  melirfach  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  welche  die  Funk- 
tionen der  exstirpierten  Milz  übernommen  hätten,  beobachtet  haben,  was  nach 
unseren  neuen  Anschauungen  nicht  zutreffen  dürfte.  Natürlich  ist  eine  so  schwere 
Operation  nur  indiziert,  wenn  der  Kräftezustand  sie  noch  gestattet.  Man  kann  den 
günstigen  Erfolg  der  Milzexstirpation,  der  zweifellos  in  manchem  Falle  von  Malaria- 
kachexie  erzielt  ist,  damit  erklären,  daß  ganz  abgesehen  von  der  Entfernung  eines 
Verstecks  der  Malariaparasiten  auch  eine  Bildungsstätte  von  Toxinen  entfernt  ist. 

Leider  können  trotz  der  Splenektomien  die  Operierten  an  neuen  Malariaanfällea 
erkranken.  3  der  17  splenektomierten  Patienten  Trisomi's  bekamen  einige  Monate  nach 
der  Operation  deutliche  Malariaanfälle. 

Nach  Stachelin's  Beobachtungen  fand  sich,  daß  hei  den  Splenektomierten  ein  Ein- 
fluß auf  die  Bildung  der  roten  ßlutkörper  nicht  erfolgt  war,  und  daß  nur  Lymphocyten, 
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vermehrt  auftraten.  Nach  Joedan  sind  im  Anschluß  an  die  Operation  die  roten  Blut- 
körper bald  vermindert,  bald  vermehrt,  die  Leukocyten  vorübergehend  vermehrt. 

Cetnakowski  sah  nach  Entfernung  einer  3,7  kg  schweren  IMalariamilz  geringe 
Steigerung  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  und  des  Hänioglobingehalts  und  trotzdem 
4  Wochen  später  bereits  wieder  Malariaparasiten  im  Blute  ohne  Gametocyten. 

Lebertumor.  Kohlbrugge  empfiehlt  gegeu  die  A^ergröi5erung  bzw.  Yer- 
härtung  der  Malarialeber  nicht  Bur  die  bekannten  Mittel  Kalomel,  Karlsbader-, 
Marienbader-,  Kissinger-,  Vichy-Salz,  Jodkali,  äußerlich  Jodtinktur,  sondern  vor  allem 
die  Toemoe  Lawak  Knollen  von  Curcuma  Zerumbet  Roxb.  Am  besten  wirkt  inner- 
lich der  aus  den 'Knollen  frisch  ausgepreßte  Saft,  weniger  gut  das  Dekokt.  Außer- 
dem empfiehlt  Kohlbrugge  Kombination  tiefer  Atemzüge  des  Patienten,  welche 
viel  Blut  aus  der  Leber  zum  Herzen  führen  müssen,  mit  gleichzeitigem  Druck  auf 
den  Bauch.  Gerade  bei  Lebervergrößerung  ist  die  Diät  besonders  milde  und  ein- 
fach zu  gestatten,  Alkohol  in  jeder  Form  aufs  strengste  zu  verbieten,  leichte  Be- 
wegung, wie  nicht  anstrengendes  Reiten,  aber  zu  empfehlen.  Dem  geschwächten 
Magen  des  Tropenbewohners  werden  oft  so  wie  so  schon  zu  viel  scharfe  Gewürze  zu- 
geführt. Besonders  in  englischen  Kolonien  wird  mit  scharfen  Saucen  ein  direkter 
31ißbrauch  getrieben.  Der  möglichst  reichliche  Genuß  frischer  Gemüse  und  Früchte 
ist  dagegen  dringend  zu  empfehlen. 

Wenn  aufs  neue  akute  Fieberanfälle  wähi-end  der  chronischen  Infektion  ent- 
stehen, gebe  man  Chinin  nur  in  großen  Dosen  von  1 — 2  g  pro  Tag  tagelang  hinter- 
einander bis  3  Tage  nach  völliger  Entfieberung  bzw.  Verschwinden  der  Parasiten, 
dann  Nachbehandlung,  wie  erwähnt,  und  Prophylaxe.  Jeder  Fall  von  Malaria- 
kachexie  in  den  Tropen  bedarf,  wenn  es  sich  um  Weiße  handelt, 
selbstverständlich  der  sofortigen  Heimsendung  nach  Europa.  Bei 
chronischer  Malaria,  insbesondere  auch  bei  Lebervergrößerung, 
ebenso  bei  Schwarzwasserfieberkandidaten,  bei  denen  noch  kein 
gehäuftes  Auftreten  schwerer  Schwarzwasserfieber  zu  bemerken 
Avar,  wird  erst  noch  ein  letzter  Versuch  mit  Klimaveränderung 
2 u  machen  sein.  Es  ist  eine  unbestreitbare  Tatsache,  daß  Malariker,  deren 
Fieber  hartnäckig  jeder  Behandlung  bis  dahin  getrotzt,  bei  Veränderung  des  Wohn- 
ortes oft  erstaunlich  schnell  zur  Rekonvaleszenz  kommen,  mag  auch  der  neue  Wohn- 
ort unter  Umständen  ebenfalls  ein  Malariaort  sein. 

In  den  Tropen  schafft  oft  eine  Seereise  von  10— 14tägiger  Dauer  bei  guter 
Verpflegung  einer  energischen  Chinintherapie  die  günstigen  Bedingungen,  nachdem 
vorher  jede  Therapie  ohne  Erfolg  gewesen  war. 

Sanatorien  im  Gebirge  und  an  der  See.  Nach  R.  Koch's  ersten  IVIit- 
leilungen  über  die  Malaria  wären  die  Sanatorien  in  den  Tropen  in  ihrem  Werte  pro- 
hlematisch,  da  es  Tatsache  wäre,  daß  Malariker  dort  ebenso  ihre  Rezidive  bekommen 
könnten,  wie  in  dem  Malarialande  selber. 

Gewiß,  die  Parasiten  werden  in  der  neuen  Umgebung  nicht  direkt  geändert, 
wohl  aber  -svird  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  gestärkt  und  damit  die  Neigimg 
7.ur  Spontanheilung  befördert.  Vor  allem  werden  Nervosität  und  Blutarmut  günstig  durch 
Gebirgssauatorien  beeinflußt.  Da  erfahrungsgemäß  nach  der  ersten  Zeit  des  Gebirgs- 
aufenthaltes  öfter  Malariarezidive  erfolgen  können,  muß  auch  in  Gebirgssauatorien  die 
Chininnachbehandlung  fortgesetzt  werden.  Die  Lebensbedingungen  können  sonst  für  die 
Parasiten  nach  stattgehabter  Akklimatisation  des  Organismus  wieder  günstiger  werden, 
imd  es  genügt  dann  ev.  eine  anstrengendere  Bergpartie,  um  entweder  durch  verstärkten 
Blutdruck  (vermehrte  Herzarbeit  und  Muskeltätigkeit)  oder  durch  Insolation  das  Blut 
•aus  den  inneren  Organen  zur  Pripherie  strömen  zu  lassen,  damit  aber  auch  die  Para- 
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siten.  Die  Folge  ist,  wie  man  auch  im  Kameruugebirge  seheu  konnte,  oft  ein  bald 
folgender  Fieberanfall. 

Erstaunlich  ist,  wie  trotzdem,  besonders  nach  dem  Ueberstehen  weniger  Fieber, 
der  Appetit  häufig  in  kurzer  Zeit  sich  regt. 

Die  Sanatorien  liegen  in  den  Tropen  zweckmäßigerweise  durchschnittlich 
nicht  höher  als  1000  Meter,  da  der  durch  Fieber  geschwächte  Bewohner  der  malaria- 
infizierten Ebene  größere  Höhenlagen  meist  unangenehm  empfindet. 

Sehr  empfehlenswert  ist  das  Vorgehen  der  Holländer  in  Mederländisch- Indien, 
welche  in  der  Nähe  von  Eatavia  als  Sanatorium  das  265  m  hohe  Buitenzorg,  das  601  m 
hohe  Sukabumi  und  das  1078  m  hohe  Sindanglaja  wählten,  so  daß  jede  Dosierung  und 
Steigerung  in  der  Höhe  des  Aufenthalts  gewählt  werden  kann.  Außerdem  besteht  in 
Ost-Java  in  Tosari  ein  Sanatorium  in  ca.  6000  Fuß  Höhe,  in  Poespo  in  ca.  2000  Fuß  Höhe. 
Es  gibt  so  hartnäckige  Malariafieber,  daß  sie  erat  in  Höhen  von  ca.  6000  Fuß  über  dem 
Meere  zur  Heilung  gelangen,  sachgemäße  Behandlung  vorausgesetzt.  Verf.  kannte  2  Damen, 
die  an  der  Nordseeküste  (Jahdebusen)  eine  Tertiana  simplex  acquirierten,  wegen  deren  sie 
jedes  Jahr  monatelang  im  Hochgebirge  der  Schweiz  weilen  mußten,  um  dann  monatelang 
einigermaßen  von  ßecidiven  befreit  zu  sein. 

KoHLBRUGGE  sah  in  Tosari  bis  auf  3  "/o  sämtlicher  Fieberanfälle,  auch  die 
hartnäckigsten,  irregulär  verlaufenden,  bei  A^ermeiden  körperlicher  Anstrengungen  und 
Erkältungen  in  Heilung  übergehen. 

K.  sah  nach  Bergpartien  so  oft  Fieber  neu  aufflackern,  ferner  nach  kalten  Über- 
igießungen,  daß  er  diese  Beobachtung  direkt  als  Diagnostikum  bei  zweifelhaften  Malarikern 
gebraucht.  Er  ging  dabei  von  der  ganz  richtigen  Vorstellung  aus,  daß  im  allgemeinen  ein 
akuter  Fieberanfall  weniger  schädUch  wirkt  wie  ein  chronisches  bzw.  latentes  Fieber. 
Selbstverständlich  darf  man  solch  heroische  Mittel  nur  mit  größter  Vorsicht  und  nie  bei 
Schwarz  Wasserfieberkandidaten  anwenden. 

Gute  Erfolge  kann  man  bei  hartnäckigen  Fiebern  durch  mehrfachen  KUima- 
wechsel  der  Patienten  zwischen  höher  \md  niedriger  gelegenen  Grebirgsstationen  erzielen. 
Kommt  nämlich  ein  Patient  aus  dem  sauerstoffarmen  Hochgebirge,  in  dem  sich  die 
Parasiten  gerade  an  das  veränderte  Medium  schon  gewöhnt  hatten,  plötzlich  wieder 
in  eine  sanerstoffreichere,  also  niedriger  gelegene  Gegend,  so  bedeutet  das  eine  neue 
Schädigung  der  Entwickluugsbedingungen  der  Parasiten.  Indem  man  je  nach  Er- 
fordern dies  Verfahren  auch  wiederholt,  kann  man  bei  individualisierender  Behand- 
lung die  für  jeden  Kranken  passende  Hfihenlage  ausfindig  machen  und  die  Parasiten 
allmählich  abtöten. 

Über  die  phj'siologischen  Wirkungen  des  tropischen  Höhenklimas  auf  den  ge- 
sunden, d.  h.  noch  nicht  von  Malaria  infizierten  Menschen  liegen  größere  Unter- 
suchungen in  Malarialändern  meines  Wissens  noch  nicht  vor.  Jedenfalls  dürfen  die 
Ergebnisse  der  Untersuchungen  in  europäischen  Gebirgen  nicht  ohne  weiteres  auf 
tropische  Gebirge  übertragen  werden. 

Verf.  fand  bei  10  kräftigen  gesunden  Bakwirinegern  in  Viktoria  am  Fuße  des 
Kamerungebirges,  die  vor  Jahren  angeblicli  an  Malaria  gelitten,  für  den  Hämoglobin- 
gehalt und  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  dieselben  Durchschnittswerte  wie  bei  10  eben- 
falls kräftigen  gesunden  erwachsenen  Bakwirinegern,  die  zwar  in  der  Jugend  in  Viktoria 
ebenfalls  Malaria  angeblich  acquiriert  hatten,  aber  schon  seit  vielen  Jahren  sich  bei  Buea 
in  ca.  1000  m  Höhe  aufhielten.  Die  von  von  Jahuktowsky,  Schröder,  Schönbueg, 
BöRNiscH,  ZuNTZ  und  anderen  angestellten  Untersuchungen  in  europäischen  Gebirgen 
ergaben  in  den  Höhenlagen  von  1000  m  über  dem  Meere  eine  Zunahme  der  roten  Blut- 
Icörper,  was  von  Grawitz  einfach  mit  Eindickung  des  Blutes  infolge  von  Wasserverlust 
erklärt  wurde.  Das  ebenso  plötzliche  Sinken  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  im  Zähl- 
apparat, welches  man  beim  Heruntersteigen  vom  Gebirge  in  die  Ebene  findet,  spricht 
ev.  für  diese  Erklärung. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  33 
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Neuerdings  zeigte  Gottstein,  daß  in  Höhenlagen  durch  den  veränderten  barome- 
trischen Druck  auf  die  deckende  Glasplatte  des  Zählapparates  Änderungen  im  Volumen 
der  Zählkammer  entstehen  können,  wodurch  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  auch  rein 
mechanisch  Schwankungen  unterliegt.  Jedenfalls  werden  künftig  die  betreffenden  Unter- 
suchungen, um  zu  brauchbaren  Resultaten  zu  führen,  auch  die  übrigen  Eigenschaften  des 
Blutes,  wie  spezifisches  Gewicht,  Resistenz  der  roten  Blutkörper  etc.  zu  berücksichtigen 
haben.  Auch  sind  Untersuchungen  bei  einem  Menschenmaterial,  das  dauernd  unter  den- 
selben Bedingungen  lebt,  instruktiver  für  Vergleichungszwecke  als  Untersuchungen  bei 
Menschen,  die  nur  für  kurze  Zeit  ins  Gebirge  gehen.  Es  wären  also  noch  weitere  Unter- 
suchungen nötig  über  die  entsprechenden  Verhältnisse  bei  Europäern  mit  langem  Aufent- 
halt an  der  tropischen  Küste  und  im  tropischen  Gebirge. 

A.  Plehn  sah  bei  Leuten,  die  nach  Buea  geschickt  wurden,  dort  keine  Erhöhung 
des  Hb.  (wie  in  Europa),  vielmehr  nach  Rückkehr  in  die  Ebene  eine  Verminderung. 

Nach  den  Kameruner  Erfahrungen  ist  dringend  jedem  Transporte  von  Darm- 
kranken, speziell  dysenteriekranken  Malarikern,  auch  von  Rheumatikern  ins  Gebirge 
zu  widerraten. 

Küstensanatorien.  Ausgezeichnete  Resultate  kann,  wie  das  Küsten- 
sanatorium Suellaba  in  Kamerun  beweist,  ein  Küstensanatorium  ergeben. 

Dasselbe  liegt  in  gänzlich  malariafreier  Umgebung,  ist  leicht  zu  erreichen  und 
führt  bei  regelmäßiger,  sehr  frischer  Seebrise  und  Gelegenheit  zu  Seebädern  in  kurzer 
Zeit  durchschnittlich  zu  einer  Steigerung  des  Hämoglobingehaltes,  der  Zahl  der  roten 
Blntkörper  und  des  Appetits.  Ich  schicke  allerdings  dorthin  nur  Patienten,  deren  Nach- 
behandlung mindestens  8 — 10  Tage  nach  der  Entfieberung  von  mir  noch  mikroskopisch 
und  klinisch  kontrolliert  war,  und  die  bereits  wieder  mindestens  50%  Hg.  aufweisen. 
Die  Schaffung  eines  zweiten  Sanatoriums  im  Gebirge  in  ca.  8cO  m  Höhe  ist  projektiert. 

Heimsendung  aus  den  Tropen. 

Alle  Fieberkranke,  deren  Herstellung  mit  den  vorhandenen  Hilfsmitteln  in 
den  Tropen  nicht  möglich  ist,  bei  denen  die  Anämie  der  Behandlung  spottet,  müsseni 
nach  Europa  zurückgesandt  werden.  Das  Klima  des  tropischen  Hochgebirges  er- 
setzt nie  und  nimmer  das  der  gemäßigten  Breiten,  vgl.  Assmann,  „Das  Klima"  in 
Weyl's  Handbuch  der  Hygiene  oder  das  bekannte  Werk  von  Hann  „Klimatologie". 
Zweckmäßigerweise  machen  die  Heimzusendenden,  um  nicht  einen  zu  plötzlichen, 
Unterscliied  des  Klimas  ertragen  zu  müssen,  bei  der  Rückkehr  aus  den  Tropen,  in 
einem  gesunden  subtropischen  Hafenorte  Station,  falls  nicht  die  Rückkehr  im  Sommer 
erfolgen  kann.  Die  Heimsendung  muß  unter  allen  Umständen  in  Frage  kommen  bei 
immer  wiederkehrender  Neigung  zu  Schwarzwasserfieber  bzw.  Chininidiosynkrasie- 
und  schweren  Schädigungen  des  Nervensystems  und  der  blutbereitenden  Organe,, 
die  durch  Sanatorienaufenthalt  nicht  beseitigt  werden  konnten,  ferner  bei  Neigung 
zu  Albuminurie  im  Verlauf  von  Malariaanfällen.  In  der  warmen  Jahreszeit  ist  der 
Aufenthalt  in  den  Gebirgen  der  subtropischen  und  gemäßigten  Breiten  in  Höhen- 
lagen bis  zu  600 — 1000  m  am  empfehlenswertesten.  Am  besten  wähle  man  warme 
windgeschützte  Orte  erst  in  400—500  m  Höhe,  um  die  Kranken  dann  in  Höhen- 
lagen von  1000  m  zu  senden.  An  Badeorten  kommen  für  Malariker  mit  Milz  und 
Leberkongestionen  in  Frage  Karlsbad,  Marienbad,  Kissingen,  Wiesbaden,  in  Frank- 
reich Vicby,  in  Italien  Chianciano  und  Montecatini,  welch  letzteres  Verf.  aus  eigener 
Anschauung  empfehlen  kann.  Eine  strenge  Individualisierung  und  äußerst  vorsichtige 
Steigerung  der  Badekur  ist  dringend  erforderlich.  Verf.  hat  speziell  von  den  müden 
Bädern  Kissingens  sehr  gute  Resultate  gesehen.  Bei  Anämie  empfielüt  man  die  Bäder 
von  Le^^co  und  Roncegno,  Franzensbad,  St.  Moritz,  Elster,  Schwalbach  und  La. 
Bourboule. 
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Prophylaxe. 

Unsere  heutige  Kenntnis  der  Malaria-Ätiologie  gestattet  uns  ein  prophylaktisches 
Vorgehen  in  ganz  anderem  Maße  wie  früher.  Wir  wissen  jetzt,  daß  die  Entwicklung 
der  Malariaparasiten  an  den  Menschen  und  an  bestimmte  Anophelinen,  sowie  viel- 
leicht auch  an  die  Nachkommen  der  letzteren  gebunden  ist    AVir  wissen  ferner,  daß 
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die  Anophelineii  im  allgemeinen  Haustiere  sind,  wenigstens  Nachts,  die  sich  meist 
nur  in  Tümpeln  in  der  Nähe  menschlicher  Ansiedlungen  entwickeln.  Sodann  er- 
fuhren wir,  daß  der  Mensch  das  ganze  Jahr  hindurch  Träger  der  Malariainfektion  sein 
kann,  da  die  Gameten  sich  lange  Zeit  in  seinem  Blute  aufhalten  können,  daß  aber 
in  den  gemäßigten  Breiten  die  Anophelinen  die  Malaria  nur  in  bestimmten  Perioden 
des  Jahres  übertragen  können,  wenn  im  Sommer  und  Herbst  eine  Zeitlang  eine  be- 
stimmte Temperatur  geherrscht  hat.  In  den  Tropen  können  die  Anophelinen  die 
Malaria  das  ganze  Jahr  hindurch  übertragen,  da  die  für  die  Entwicklung  der  Para- 
siten im  Anopheles  nötige  Temperatur  stets  vorhanden  ist.  Da  aber  auch  in  den 
Tropen  die  Vermehrung  der  Anophelinen  an  das  Vorhandensein  von  Tümpeln  ge- 
bunden ist,  diese  Tümpelbildung  aber  vielfach  abhängt  von  den  zu  bestimmter  Zeit 
wiederkehrenden  Regenzeiten,  haben  wir  auch  dort  in  AVirklichkeit  vielfach  ähnliche 
epidemiologische  Verhältnisse,  wie  in  den  gemäßigten  Breiten  (vgl.  Epidemiologie). 
Wir  haben  also  theoretisch  die  Möglichkeit,  die  Malaria  auszu- 
rotten: 

1.  indem  wir  die  Malariai)ai'asiteii  im  Menschen  ausrotten. 

A)  durch  sj^stematische  Chininbehandlung  der  Malaria- 
kranken, da  dann  die  Anophelinen  sich  nicht  mehr  an  dem  Blute  der  Kranken 
infizieren  und  so  die  Krankheit  von  Mensch  zu  Mensch  weiter  übertragen  können; 

B)  indem  wir  die  in  den  Körper  ev.  eindringenden  Malaria- 
parasiten gleich  im  Beginn  ihrer  Entwicklung  abtöten,  noch  be- 
vor es  zum  Fieberanfall  gekommen.  —  Eigentliche  Chininprophylaxe; 

2.  indem  wir  die  die  Malaria  übertragenden  Anophelinen  ausrotten, 

3.  indem  wir  den  Menschen  gegen  den  Stich  der  Anophelinen  schützen. 

Theoretisch  müßten  dann  die  Malariakeime  in  den  infizierten  Anophelinen  allmäh- 
lich absterben,  wenn  ihnen  keine  Gelegenheit  gegeben  wird,  gesunde  Menschen  zu 
infiziei'en ; 

4.  indem  wir  durch  soziale  Prophylaxe,  d.  h.  durch  Hebung  des 
sozialen  Elends,  Sorge  für  bessere  Ernährung,  Wohnung,  Kleidung,  Auf- 
klärung über  das  Wesen  der  Malaria  usw.  die  Widerstandskraft  der  malaria- 
verseuchten Bevölkerung  zu  heben  suchen. 

Wir  teilen  ferner  die  Prophylaxe,  je  nach  der  Ausdehnung  unserer  Ziele,  ein  in 

A)  allgemeine  Prophylaxe,  welche  die  Ausrottung  der  Malaria  im  ganzen 
bezweckt, 

B)  persönliche  Prophylaxe,  welche  den  Schutz  des  einzelnen  Individuums 
gegen  die  Malaria  erstrebt. 

1.  Ausrotten  der  Malariaparasiten  im  Menschen. 
A)  Durch  systematische  Behandlung  der  Malariakranken  mit  Cliinin. 

Für  die  alleinige  Ausübung  der  Methode  1  ad  A)  hat  sich  in  entschiedenster 
Weise  ß.  Koch  ausgesprochen.  Nach  ihm  muß  in  dem  Gebiete,  in  welchem  der  Kampf 
gegen  die  Malaria  beschlossen  ist,  wälirend  der  dem  Ausbruch  der  Malaria  vorher- 
gehenden Zeit  das  Blut  aller  Malariaverdächtigen  auf  Malariaparasiten  untersucht 
werden.  Am  besten  würden  überhaupt  alle  Einwohner  untersucht,  vor  allem  auch  die 
Kinder,  welche  das  größte  Kontingent  der  Malariakranken  stellen,  ferner  auch  die 
zugereisten  Personen  aus  einer  Malariagegend.    Diese  müßten  bei  Erkrankung  an 
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Malaria  gründlich  auskuriert  werden,  damit  die  Anophelinen  nicht  mehr  Malaria- 
keime aus  dem  Blute  derselben  aufnehmen  und  auf  andere  übertragen  könnten. 

Koch  empfahl  zunächst  allen  von  Malaria  Geheilten  alle  7  Tage  1  g  Cliinin 
zu  geben,  später,  als  dies  nicht  genügte,  jeden  10.  und  11.  Tag  beziehungsweise 
jeden  9.  \md  10.  Tag  und  dieses  2  bzw.  3  Monate  durchzuführen.  Als  auch  diese 
Dosis  sich  als  zu  gering  erwies,  gaben  Koch's  Schüler  jeden  8.  und  9.  Tag  bzw. 
sogar  jeden  7.  und  8.  Tag  je  1  g.  Nach  Koch  kann  man  am  Abschluß  der  Be- 
handlung fast  mit  Sicherheit  auf  eine  Heilung  rechnen.  Bei  Kindern  unter  10  JahrcA 
beträgt  die  Dosis  nur  0,1  für  jedes  Lebensjahr.    (Vgl.  indeß  Epidemiologie.) 

Koch  gibt  an,  in  Neuguinea  ausgezeichnete  Resultate  mit  seiner  Methode 
erzielt  zu  haben,  indem  die  Malaria  nach  einer  intensiven  Antimalariakampagne  in 
Stephansort  völlig  verschwunden  sei.  —  Nach  mündlichen  Nachrichten  soll  aller- 
dings die  Malaria  im  nächsten  Jahre  wieder  aufgetreten  sein.  (Vgl.  Hintze  weiter 
unten,  ferner  Kapitel  über  Schwinden  der  Malaria  in  früheren  Malariagegenden.) 

Von  Koch's  Schülern  arbeitete  Frosch  im  Dezember  1900  auf  der  malariaberiichtigten 
Insel  Brioni  Grande  in  der  Nähe  von  Pola  in  Istrien.  Von  407  Einwohnern  fand  er 
16°'o  malariainfiziert.  Er  gab  das  Chinin  an  3  aufeinanderfolgenden  Tagen  in  Stägigem 
Abstände  ä  i  g,  ohne  daß  sämtliche  Tertianarezidive  selbst  durch  diese  energische  Be- 
handlung beseitigt  wurden.  Es  kam  daher  im  Sommer  1901  doch  noch  zu  17  Neuinfek- 
tionen. Im  Sommer  1902  aber  ist  angeblich  keine  Neuinfektion  mehr  erfolgt.  Der  Ver- 
such ist  dadurch  getrübt,  daß  im  Frühjahr  1902  auch  Petroleum  zur  Mttckenvertilgung 
verwandt  wurde. 

Bludau  versuchte  auf  der  Insel  Cherso  den  Ort  Punta  croce  (wenig  fluktuierende 
Bevölkerung  von  287  Personen)  zu  assanieren.  Die  Kinder  zeigten  eine  Morbidität  von 
ßl^/g.  Nachdem  im  Mä,rz  nach  Koch  Chinin  gegeben  war,  war  im  Sommer  nur  eine 
Neuinfektion  und  ein  Rezidiv  vorgekommen.  Trotzdem  kam  es  nach  Lenz  im  Jahr 
darauf  zu  starkem  Neuausbruch  der  Malaria. 

Grosio  assanierte  mit  15  Assistenten  bei  Grosseto  in  Toskana  im  April  1901,  wo 
von  3518  Einwohnern  sich  1566  als  malariainfiziert  erwiesen.  Während  im  Jahre  1900 
55,88 °/o  der  Bevölkerung  infiziert  waren,  gab  es  im  Jahre  1901  bloß  24,53 "/g  infizierte. 
Im  Jahre  1902  erzielte  Gosio  unter  Assistenz  von  15  Hilfskräften  und  Assistenten  in  der 
ferneren  Umgebung  Grossetos  ein  Sinken  der  Malariamorbidität  von  47,43  auf  12,17  70. 
Trotzdem  Gosio  Sonnabends  und  Sonntags  1  g  Chinin  gab,  rezidivierte  eine  nicht  unbe- 
trächtliche Zahl  alter  Tertianafälle,  die  nur  zum  Teil  der  Behandlung  mit  Tinctura  Baccelli 
zugänglich  waren.  Celli  glaubt  auch  die  Resultate  Gosio's  an  der  Hand  der  Kranken- 
statistik des  Hospitals  in  Grosseto  erschüttern  zu  können. 

Wie  man  sieht,  ist  also  bei  größeren  Malariagebieten  ein  nicht  unbeträclitliches 
Aufgebot  von  Ärzten  und  sonstigem  Hilfspersonal  füi-  Koch's  Assanierungsmethode 
notwendig.  Nun,  bei  der  enormen  Wichtigkeit  des  Gregenstandes  dürfte  das  keine 
Rolle  spielen.  In  den  unkultivierten  Tropengegenden  aber  sind  die  Schwierigkeiten, 
geeignetes  Personal  zur  Malariabekämpfung  zu  gewinnen,  schon  weit  größere,  da  e« 
dabei  nicht  nur  auf  wissenschaftliche,  sondern  auch  hohe  moralische  Fähigkeiten  an- 
kommt. 

Vagedes  begann  die  Assanierung  nach  Koch  im  Bezirk  von  Franzfontein  (Deutsch- 
Südwestafrika)  im  Sommer  1901.  Der  Sommer  ist  in  jener  Gegend  die  fieberfreie  Zeit.  Er 
fand  in  Tsumamas,  das  bei  der  ersten  Untersuchung  noch  57  Infektionen  aufgewiesen, 
keine  einzige  Infektion,  in  Tutara  nur  noch  7,5%  Malariakranke,  im  Vorjahre  75%,  in 
Kauas  keine  Infektion,  im  Vorjahre  29.6%,  in  Franzfontain  97o.  im  Vorjahre  75  "/o- 

Alle  diese  Versuche  sind  entweder  in  einem  kultivierten  Lande  (Italien)  oder 
auf  abgeschlossenen  Inseln  oder  in  einem  wüstenähnliohen  Lande  mit  äußerst 
dünner  Bevölkerung  angestellt.    Bedeutend  instriiktiver  für  die  spezielle  Tropen- 
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forschung  ist  schon  der  Assanierungsversuch,  den  Ollwig  mit  größter  Tatki-aft  und 
Fleiß  in  einer  echten  Tropengegend,  in  üar-es-Salara  in  Deutschostafrika,  unter- 
nahm. Daselbst  war  nach  Ollwig  jede  Anophelesvertilgung  ausgeschlossen.  Der 
Versuch  wurde  von  Ende  Juli  1901  bis  Ende  1903  fortgesetzt.  Ollwig  verzichtete 
ebenfalls  auf  jede  Unterstützung  seiner  Methode  durch  andere  Mittel  wie  z.  B. 
mechanischen  Schutz  usw.  Vor  allem  suchte  er  den  Einwurf  zu  entkräften,  daß 
die  Methode  Koch's  bei  einer  fluktuierenden  Bevölkerung  nicht  anwendbar  wäre. 
Er  teilte  sich  die  Stadt  in  verschiedene  Blocks  und  nahm  einen  Block  nach  dem 
anderen  mit  Hilfe  seiner  Hilfskräfte  systematisch  in  Behandlung.  Die  bei  den 
Negerkindern  erzielten  Eesultate  sind  auf  seinen  Tabellen  nicht  im  entferntesten  so 
in  die  Augen  springend  wie  bei  den  intelligenten  Asiaten.  Ollwig  macht  selber 
auf  die  Schwierigkeiten  bei  den  indolenten  Negern  aufmerksam. 

Wir  dürfen  bei  der  Beurteilung  der  Eesultate  auch  nicht  ver- 
gessen, daß  die  Morbidität  an  Malaria  in  allen  Malarialändern 
jahrelang  hintereinander  auß  er  ordentlich  schwanken  kann,  indem 
auf  ein  oder  mehrere  Jahre  mit  ungünstiger  Statistik  mehrere  mit 
recht  günstigen  folgen  können.  Ja,  wie  die  Beobachtungen  Schoo's  und 
Grobek's,  Celli's,  A.  und  F.  Plehn's,  Ziemann's  und  anderer  beweisen,  kann  es 
nach  jahrelangem  Erloschensein  aufs  neue  zu  epidemieartigem  Ausbruch  der  Malaria 
kommen. 

Sodann  ist  in  fast  allen  emporstrebenden  tropischen  Malaria- 
ländern eine  zunehmende  Besserung  der  Malariamorbidität  vor- 
handen (Java,  Indien).  Die  Malaria  ist  cum  grano  salis  eine  Krank- 
heit der  Unkultur.  Seit  der  vermehrten  Kenntnis  der  Malaria- 
ätiologie  und  vor  allem  seit  Kenntnis  der  Rolle  der  Anopheles 
wird  namentlich  in  den  letzten  Jahren  eine  Fülle  unbewußter 
Prophylaxe  seitens  der  Eurojiäer  getrieben,  wo  eine  offizielle 
systematische  Prophylaxe  noch  gar  nicht  eingeführt  ist. 

Ollwig  machte  ferner  die  Assanierung  an  einem  Sitze  des  Gouvernements, 
wo  der  ganze  offizielle  Apparat  mit  allem  Nachdruck  in  den  Dienst  der  Sache 
gestellt  werden  konnte,  unter  den  Augen  eines  sehr  interessierten  Gouverneui's,  in 
einer  Stadt  mit  ausgezeichneter  Verwaltung,  mit  unbedingter  Disziplin  der  Einge- 
borenen, die  eine  für  Tropenverhältnisse  schärfste  Kontrolle  möglich  machte, 
zum  Teil  mit  Bevölkerungselementen  wie  Indern,  Goanesen,  Arabern,  die  weit 
über  dem  Durchschnitt  des  ungebildeten  Buschnegers  standen,  also  unter  Voraus- 
setzungen, die  für  die  unkultiviertei-en  Malariagegenden  durchaus  nicht  zutreffen. 
Theoretisch  muß  von  vornherein  zugegeben  werden,  daß  ein  mit  Begeisterung 
für  die  Sache  erfüllter  und  mit  genügenden  Hilfskräften  und  Vollmachten  ausge- 
rüsteter Arzt  mit  dieser  Methode  günstige  Resultate  erzielen  kann  in  besonders 
dafür  geeigneten,  von  anderen  Malariaorten  abgeschlossenen  Gegenden  und  mit 
disziplinierter  Bevölkerung.  Ja,  es  könnten  die  Resultate  auch  bleibende  werden, 
immer  vorausgesetzt,  daß  dieselbe  ständige  Kontrolle  auch  später  weitergeübt  wird 
und  jeder  Zuzug  von  Malariaüberträgern  vermieden  wird.  Auch  das  Entstehen  von 
Malariaepidemien  an  Orten,  wo  solche  noch  gar  nicht  vorhanden,  die  Bedingungen 
zum  Zustandekommen  durch  Einwandern  malariainfizierter  Menschen  aber  ge- 
geben sind,  kann  nach  dieser  Methode  zweifellos  verhütet  werden.  Vgl.  Hafen-  und 
Eisenbahnbauten  in  Malarialändern. 

Ich  hatte,  von  diesen  Gesichtspunkten  ausgehend,  auch  bereits  den  Plan  festgestellt, 
wie  einem  etwaigen  Neuausbruche  der  Malaria  bei  den  neuen  Hafenbauten  in  Wilhelms- 
haven 1903/04  zu  begegnen  wäre,  nachdem  bekanntlich  in  den  60  er  Jahren  des  letzten 
.Jahrhunderts  die  Malaria  dort  so  sehr  gewütet. 
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Alles  hängt  eben  von  der  gerade  in  den  Tropen  so  wichtigen  und  häufig  so 
überaus  schwierigen  Personenfrage  ab.  Läßt  man  nur  wenige  Monate  mit  dieser 
ständigen  Überwachung  der  Behandelten  und  der  Neueinwaudernden  nach,  so  können 
die  Früchte  jahrelanger  Arbeit  verloren  gehen,  vorausgesetzt,  daß  einige  der  so 
•chininresistenten  Gameten  bei  den  Blutuntersuchungen  übersehen  sind,  gleich- 
mäßige hohe  Temperatur  herrscht  und  viel  Anophelinen  in  dem  betreffenden  Jahre 
vorhanden  sind. 

Wir  sahen  auch  bereits,  daß  in  den  häufiger  rezidivierenden  Malariafällen 
nicht  mir  Gameten  der  Wirkung  des  Chinins  sich  entziehen,  sondern  auch  in  der 
Milz  versteckt  gebliebene  Schizonten.  Um  aber  chronische  Fälle  zur  Hei- 
lung bringen  zu  können,  ist  eine  so  langwierige,  individuelle 
Behandlung  notwendig,  wie  sie  bei  einer  intensiven  Massen- 
l»  e  h  a  n  d  1  u  n  g  d  e  r  M  a  1  a  r  i  a  nur  äußerst  schwer  g  e  1  e  i  s  t  e  t  w  e  r  d  e  n  kann. 

Lexz  prüfte  das  KoCH'sclie  Verfahren  bei  der  Assanierung  der  Seefestung-  Pola  nach 
und  fand  im  März  nur  äußerst  wenige  Parasiten  bei  einer  Bevölkerung,  die  zweifellos  stark 
malariainfiziert  war  und  zu  .W/o  Milztumor  zeigte,  während  es  ihm  in  der  Fieberzeit 
fast  stets  gelang,  die  Parasiten  nachzuweisen.  Lenz  gab  den  Erkrankten  3  Tage,  zum 
Teil  sogar  5  Tage  hindurch  1 — 1  Y2  g  Chinin,  später  jeden  8.  und  10.  Tag.  Trotz  3  mona- 
tiger Chininkur  kam  es  zu  Rezidiven.  Lenz  glaubt,  daß  er  wohl  bei  seinen  militärischen 
Xranken.  nie  aber  bei  der  Zivilbevölkerung  der  Malaria  Herr  geworden  wäre.  Er  be- 
kehrte sich  daher  zur  Methode  2  der  Malariabekämpfung,  zur  Mückenbekämpfung, 
und  glaubt,  daß  das  Begießen  der  Sümpfe  mit  Petroleum  durch  Rivas  hauptsächlich  zur 
Assanierung  beigetragen  habe. 

KoETEWEG  in  Holland  prüfte  in  der  wasserreichen  Zaangegend  bei  Amsterdam  das 
KocH'sche  Verfahren,  bei  einem  Material  von  5800  Einwohnern,  von  denen  1902  17% 
«rkrankt  waren.  Die  Malaria  hatte  sich  erst  seit  1897  wieder  rapide  ausgebreitet.  Es 
handelte  sich  also  meist  um  nicht  sehr  eingewurzelte  Fälle.  Die  äuGeren  Umstände 
waren  für  die  Durchführung  des  KocH'schen  Verfahrens  äußerst  günstige,  da  die  Be- 
völkerung wohlhabend  war,  allen  Kranken  reichlich  Chinin  gegeben  wurde  und  ferner 
fast  alle  sich  der  Behandlung  freiwillig  und  gewissenhaft  unterzogen.  Obgleich  die 
Kranken  den  ganzen  Frühling,  Sommer  und  Herbst  Chinin  erhielten,  nahm  die  Epidemie 
doch  ihren  ungestörten  Verlauf.  Im  November  und  Dezember  erkrankten  fast  gleich- 
zeitig von  991  Malariapatienten  150  an  Rezidiven.  Die  Parasiten  waren  durch  die 
KocH'sche  Chininkur  also  nur  verhindert  worden,  einen  Anfall  auszulösen,  waren  aber 
nicht  abgetötet. 

Ed.  und  Et.  Sergent  versuchten  ebenfalls,  nach  Koch  an  einem  sumpfigen  Malariaort 
in  Frankreich  zu  assanieren,  aber  ohne  den  gewünschten  Erfolg,  erzielten  aber  in  Algier 
durch  Vernichtung  der  Moskitos  und  mechanischen  Schutz  gegen  dieselben  um  so  bessere 
Resultate. 

HiNTZE  behandelte  1901  in  Friedrichs-Wilhelmhaven  in  Neuguinea  198  südchinesi- 
sche Kulis  an  jedem  6.  und  7.  Tage,  dann  an  jedem  9.  und  10.  Tage  mit  je  1  g  flüssigen 
Chinins  um  5  pm,  nachdem  um  12  Uhr  die  letzte  Mahlzeit  eingenommen  war.  Die  Ver- 
abreichung geschah  in  seiner  Gegenwart.  Wer  Chinin  erbrach,  bekam  eine  neue  Dosis. 
Das  Verfahren  wurde  bis  März  1902  fortgesetzt.  Schon  im  Mai  stieg  die  Zahl  der  Er- 
krankungen an  Fieber  rapide  an  und  hielt  sich  etwa  bis  September  auf  gleicher  Höhe, 
um  dann  abzufallen.  Verschont  blieb  keiner.  Bei  einem  Arbeiterstamm  von  durch- 
schnittlich 700  Mann  wurden  vom  1.  Mai  bis  31.  Dezember  1901  882  Kranke  mit  13199 
Verpflegungstagen  behandelt.  Die  Fiebernden  erhielten  noch  ebenfalls  reichliche  Dosen 
Chinin ,  stets  in  flüssiger  Form ,  also  ganz  Koch's  Vorschlag  entsprechend.  Am 
31.  Dezember  1901  waren  27,3  70  ^ot,  ein  erheblicher  Prozentsatz  allerdings  auch  infolge 
anderer  Krankheiten,  wie  Dysenterie  und  Beriberi.  Dies  in  einer  Gegend,  welche  ganz 
ähnliche  klimatische  Bedingungen  bot,  wie  das  abgeschlossene  Operationsfeld  R.  Koch's 
in  derselben  Kolonie. 
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Ferner  sind,  wie  Verfasser  schon  1900  auf  Grrund  seiner  in  Westafrika  und 
später  auf  den  Cap  Verdischen  Inseln  erhobenen  Befunde  gegen  Koch  geltend  machte, 
die  Kinder  der  Eingeborenen,  wenn  auch  vorwiegend,  dennoch  durchaus  nicht  überall 
die  alleinigen  Träger  der  Malariainfektion. 

In  solchen  Fällen  ist  also  die  ganze  Bevölkerung  als  malariainfiziert  zu 
betrachten.  Es  wäre  jedenfalls  weitaus  das  Einfachste  und  viel- 
leicht auch  das  Sicherste,  wenn  möglich,  die  ganze  Bevölkerung, 
wenigstens  bis  zum  15.  Lebensjahre  zu  chininisieren,  wenn  man 
schon  die  Malaria  im  großen  und  durch  Chinin  allein  ausrotten  will, 
und  von  den  älteren  Leuten  die  mit  Milztumor  behafteten  eben- 
falls mit  Chinin  zu  behandeln. 

Will  man  allein  auf  Grund  von  Blutuntersuchungen  die  Malariaparasiten  in 
den  Menschen  ausrotten,  müßten  diese  Untersuchungen,  um  brauchbare  Resultate 
zu  ergeben,  mindestens  alle  3 — 4  Monate  stattfinden,  da  das  A^orkommen  der  Para- 
siten im  Blute  oft  ein  äußerst  wechselndes  ist  (Schaudinn). 

Die  massenweise  Chininisierung  der  Bevölkerung  dürfte  ferner,  wie  ein  ein- 
faches Rechenexempel  ergibt,  nicht  ganz  billig  sein,  wenn  dieselbe  energisch, 
längere  Zeit  durchgeführt  werden  soU.  In  Lagos  z.  B.  würde  sie,  auf  die  ganze 
Bevölkerung  ausgedehnt,  pro  Jahr  220000  Pfund  Sterling  kosten.  Aber  selbst, 
wenn  bloß  die  durch  vorherige  Blutuntersuchung  Ausgewählten  zu  chininisieren 
wären,  ist  die  ständige  Blutkontrolle  bei  einer  scheuen,  fluktuierenden,  abergläubischen 
Bevölkerung  ungemein  schwierig,  wenn  noch  keine  geregelte  Verwaltung  besteht. 
Jedenfalls  ist  es  in  den  meisten  Gegenden  Westafrikas  unmöglich, 
mit  dieser  M ethode  allein  zu  assanieren.  Ross,  A.  Plehst,  Stephens  und 
Chkistopheks  verneinten  ebenfalls  diese  Möglichkeit.  Auch  Manson  sprach  sich 
gegen  die  allgemeine  Durchführbarkeit  der  Kocn'schen  Prophylaxe  aus. 

Theoretisch  müßten  sodann  sämtliche  Patienten,  bei  denen  chronische  Malaria  fest- 
gestellt ist,  isoliert  werden,  um  den  Anophelinen  die  Möglichkeit  zu  nehmen,  mit  dem 
Elute  jener  Malariakranken  andere  zu  infizieren.  Bei  den  Eingeborenen  einer  ausge- 
sprochenen Malariagegend  ist  das  natürlich  unmöglich,  da  man  dann  die  erste  Zeit  hin- 
durch mindestens  50 "/o  der  Bevölkerung  hinter  Moskitogaze  pp.  internieren  müßte. 
ist  praktisch  auch  ganz  unmöglich,  Europäer  so  lange  zu  isolieren,  als  sie  noch  Gameten 
in  ihrem  Blute  haben.  Wie  wir  sahen,  können  sich  die  Gameten  nach  Schwinden  des 
Fiebers  nach  Wochen  und  Monaten  bei  vollkommenem  Wohlbefinden  noch  im  Blute  des 
Patienten  finden.  Es  wäre  daher  eine  durch  nichts  zu  rechtfertigende  Härte,  diese  Leute 
zu  Gefangenen  zu  machen.  Etwas  anderes  ist  es,  wenn  Leute  mit  Gameten  im 
Blute  in  malariafreie  Gegenden  einwandern,  in  denen  die  Bedingungen  zur  Ausbreitung 
der  Malaria  gegeben  sind  —  Anopheles,  Sümpfe,  gleichmäßig  hohe  Temperatur.  Es  ist 
dann  im  Interesse  der  Gesamtheit  notwendig,  eine  Isolierung  und  möglichst  intensive 
Behandlung  der  Einwanderer  zu  erzielen,  bis  die  Gameten  verschwunden  sind.  Gerade 
in  solchen  Fällen  wird  man  durch  äußere  Reize  wie  Douchen,  Schwitz-  und  Lichtbäder  usw. 
die  Gameten  zum  Absterben  bzw.  zur  Umwandlung  in  Schizonten  unter  Parthenogenese 
zu  bringen  suchen.  Wenn  irgend  möglich,  wird  man  aber  diese  Patienten  in  malaria- 
freie Gegenden  senden,  wo  keine  Anopheles  sich  finden  (Seereise,  Gebirge  usw.). 

F.  Plehn  ist  überhaupt  gegen  eine  Chininisierung  der  eingeborenen  Bevölkerung, 
da  dadurch  nur  derlmmunisierungsprozeß  der  Negerrasse  gestört  werde  und  eine  Krank- 
heit, die  die  Eingeborenen  bis  dahin  kaum  bemerkt  haben,  zu  einer  unter  Umständen 
erst  gefahrdrohenden  gemacht  werde.  Verf.  hat  indeß  schon  früher  dargetan,  daß 
ein  hoher  Prozentsatz  der  Negerkinder  zweifellos  an  Malaria  stirbt,  was  von  Ollwig, 
Panse  und  anderen  bestätigt  ist.  Aus  prinzipiellen  Grün  den  muß  man 
den  Kampf  gegen  die  Malaria  nicht  nur  bei  den  Weißen,  sondern 
auch  bei  den  Negern  auf  der  ganzen  Linie  eröffnen.    Und  da  führen 
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viele  Wege  nach  ßom.  Celli  sprach'  sich  in  Italien  ebenfalls  gegen  die  alleinige 
Ausübung  der  Malariabekämpfung  nach  Methode  1  ad  A  aus. 

Esanophele-Prophylaxe.  Grassi  gab,  von  denselben  Gesichtspunkten 
wie  Koch  ausgehend,  Chinin  ebenfalls  prophylaktisch  in  der  präepidemischen 
Periode,  empfahl  aber  später  warm  Esanophele,  (vgl.  imter  Therapie  die  Befunde 
Schaudinn's  mit  dieser  Methode),  und  erprobte  auch  die  anderen  Methoden  der 
Prophylaxe  (mechanischen  Schutz). 


B)  Ausrottung  der  in  den  Körper  ev.  eindringenden  Maiariaparasiten  gleich, 
im  Beginn  ihrer  Entwicklung  durch  Chinin  usw.    (Eigentliche  Chinin- 
Prophylaxe.) 

Man  gab  vereinzelt  schon  früher  Chinin  prophylaktisch,  um  den  Ausbruch 
des  Malariafiebers  zu  verhüten,  aber  in  sehr  verschiedener  Dosis. 

Laboede  gab  0,1  bis  0,3  g  täglich,  Lavehan  0,4  bis  0,6  jeden  2.  Tag,  A.  Plehn  und 
ScHELLONG  1,0  wöchentlich  einmal,  Buwalda  1  g  dreimal  wöchentlich. 

Studien  über  eine  mit  systematischer  Blutuntersuchung  kombinierte  Prophylaxe 
fehlten  aber  noch  vollständig.  Durchschnittlich  war  auch  das  beobachtete  Kranken- 
material, bei  dem  die  einfache  Chininprophylaxe  geübt  wurde,  ein  viel  zu  kleines, 
um  zu  endgültigen  Resultaten  zu  kommen. 

1894  95  machte  Verf.  zum  erstenmal  den  Versuch  an  Bord  S.  M.  S.  „Hyäne" 
an  der  westatrikanischen  Küste  in  einem  der  schwersten  Fieberjahre,  von  denen 
Westafrika  betroffen  wurde,  eine  neue  Art  der  Prophylaxe  einzuführen.  Ausgehend 
von  der  Erfahrung,  daß  die  tropischen  Erstlingsfieber  sehr  häufig  proch-oniale  Symp- 
tome zeigen,  bestehend  in  Ziehen  in  den  Gliedern,  Kopfschmerzen,  ev.  auch  leichte 
Temperatursteigerungen,  war  die  86  Mann  starke  Besatzung  angewiesen,  sich  bei 
jedem  Unwolilsein  sofort  zur  Blutuntersuchung  zu  melden.  In  einem  erheblichen 
Prozentsatze  der  überhaupt  beobachteten  Malariafälle,  und  zwar  in  15  Fällen,  wurden 
auf  diese  Weise  noch  vor  dem  Fieberanfalle  die  Malariaparasiten  festgestellt  und 
durch  äußerst  energische  Therapie,  Schwitzbäder,  Chinin  bis  2,0,  selten  bis  3,0  pro  die,^ 
der  Fieberausbruch  koupiert.  Daß  die  mikroskopische  Frühdiagnose  der  Malaria 
überhaupt  möglich,  hat  noch  Schaudinn  kürzlich  wieder  gezeigt. 

Wenn  sich  bei  relativem  Wohlbefinden  Parasiten  fanden,  so  wurde  dasselbe  energische 
Verfahren  eingeleitet  und  unbedingte  Schonung  des  Körpers  gefordert. 

Handelte  es  sich  um  unberechtigte  Klagen,  so  hatte  die  Anfertigung  des  Blut- 
präparates die  Leute  dem  Dienste  nur  wenige  Minuten  entzogen.  Alle  Leute  bis  auf  4 
wurden  im  Laufe  des  Jahres  durchschnittlich  einige  dutzend  Male  untersucht. 

Es  wurde  durchschnittlich  alle  4  Tage  1  g  Chinin  gegeben,  bei  mehrtägigem  Besuche 
hintereinander  in  schwer  verseuchter  Malariagegend  jeden  3.  Tag.  In  den  nächsten 
14  Tagen,  manchmal  noch  länger,  durfte  Patient  nicht  an  Land  gehen  und  blieb  auch 
später  unter  ständiger  ärztlicher  Blutkontrolle.  Von  anstrengendem  Dienste  in  der  Sonna 
wurde  er  befreit.  Waren  Gameten  zu  sehen,  so  wurde  meist  jeden  3.  Tag  abends  Chinin 
gegeben,  oft  ziemlich  lange.  Wenn  ich  auch  schon  damals  die  Gameten  nicht  als  aktive 
Parasiten  aufiaßte,  so  war  ihre  Gegenwart  meiner  Meinung  nach  öfter  der  Ausdruck  einer 
latenten  Infektion.  Einige  Male  bestanden  übrigens  auch  deutliche  Störungen  des  Allge- 
meinbefindens, wenn  sie  den  einzigen  Befund  bildeten. 

Bei  dieser  Behandlungsweise  gingen  in  Kamerun  selbst  zu  20  Neuerkrankungen  = 
23,49''/o  der  Besatzung,  7  Rezidive  =  8,14%,  darunter  7  Fälle  mit  nur  einem  Tag  Fieber^ 
die  ohne  Blutuntersuchung  gar  nicht  als  Malaria  bezeichnet  wären.  In  2  Fällen  bestand 
nur  Temperaturerhöhung  auf  37,8  bzw.  starke  Störung  des  Allgemeinbefindens  und 
Diarrhöe.    In  früheren  Jahren  war  das  15 — 20fache  an  Erkrankungen  in  Zugang  ge- 
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kommen,  insbesondere  die  Zahl  der  Rezidive  im  Verhältnis  zu  meinen  Fällen  unvergleich- 
lich höher  gewesen. 

Es  war  also  schon  damals  1894/95  der  Beweis  erbracht,  daß 

1.  bei  einer  energischen  Chinintherapie,  energischer  Chininnachbehandlung  und 
energischer  Chininprophylaxe  die  Erkrankungszahl  äußerst  gering  sein  kann, 

2.  daß  die  prophylaktischen  Blutuntersuchungen  den  Ausbruch  des  Fiebers 
bei  rechtzeitig  gegebenem  Ciiinin  oft  verhüten  halfen. 

Ich  habe  selber  später  hervorgehoben,  daß  diese  Methode  der  Prophylaxe,  soweit 
prophylaktische  Blutuntersuchungen  in  Frage  kommen,  nur  unter  besonders  günstigen  Ver- 
hältnissen praktische  Nachahmung  finden  würde,  wie  an  Bord  von  Schiffen  und  bei  erheb- 
licher mikroskopischer  Übung,  habe  aber  den  außerordentlichen  Wert  einer 
energischen,  möglichst  frühzeitigen  Chininbehandlung  und  Nachbe- 
handlung, sowie  strengen  Ghininprophylaxe  schon  damals  aufs  schärfste 
"betont.  Dabei  waren  die  Unterkunfts-  und  Verpflegungs Verhältnisse  die  denkbar  kläg- 
lichsten, wie  sie  uns  heute  geradezu  unglaublich  vorkommen  würden,  und  die  Infektions- 
möglichkeiten in  Kamerun  täglich  gegeben,  da  viele  schwere  Arbeiten  an  Land  zu  erledigen 
waren.  Keiner  meiner  Leute  starb,  keiner  brauchte  zurückgesandt  zu  werden.  Alle  sahen 
bei  der  Rückkehr  blühend  aus,  die  meisten  hatten  an  Gewicht  zugenommen. 

Dieser  Erfolg  erregte  damals  allgemeines  Erstaunen. 

Von  1896/97  ab  führte  auch  A.  Plehn  in  Kamerun  an  Land  seine  bekannte 
5tägige  Prophylaxe  zu  0,5  ein,  mit  dem  Resultat,  daß  gegen  fi'üher  bei  regel- 
mäßiger Prophylaxe  die  Zahl  der  Fieber  und  der  Schwarzwasserfieber  erheblich  sank. 

Namentlich  fi'anzösische  und  englische  Ärzte  gaben  Chinin  auch  in  kleineren 
Dosen. 

EucHANAN  gab  Cinchonidin  täglich  0,36  mit  dem  Resultat,  daß  die  Prophylaktiker 
nur  halb  soviel  wie  die  Nichtprophylaktiker  an  Malaria  erkrankten. 

Feahnside  gab  25  Kranken  einen  um  den  anderen  Tag  0,3  Chinin  und  Cinchonidin 
mit  gutem  Erfolge.    Gameten  traten  nicht  auf. 

Im  allgemeinen  sind  aber  die  kleineren  täglichen  Dosen  von  0,1,  0,2  bzw.  0,5 
verlassen. 

GuEREA  sah  von  Chinin,  0,2  an  dem  einen  und  0,4  an  dem  anderen  Tage  gegeben, 
keinen  Erfolg. 

MoRi  gab  dagegen  in  Italien  in  der  Malariasaison  den  über  16  Jahre  alten  Personen 
0,5  Euchinin  in  2  Einzeldosen,  morgens  und  mittags  vor  dem  Essen,  Kindern  nur  0,25 
Euchinin,  mit  dem  Erfolge,  daß  nur  6,25%  der  Geschützten  erkrankten,  von  den  Nicht- 
prophylaktikern  81  %. 

An  einer  zweiten  Stelle,  wo  die  Euchininprophylaktiker  nicht  so  gut  überwacht 
werden  konnten,  erkrankten  28,57  "/o  der  Prophylaktiker,  von  Kontrollpersonen  81,7  "/o- 
An  einem  3.  Orte  blieben  die  Euchininprophylaktiker  alle  gesund,  von  den  Kontroll- 
personen 75  7o- 

Celli  gibt  wähi-end  der  Epidemiezeit  (d.  h.  von  Mitte  Juni  an)  in  Italien 
allen  an  einem  Malariaorte  Ansässigen  täglich  durchschnittlich  0,4  Chininum  hydro- 
chloricum  oder  bisulfuricum,  Kindern  unter  10  Jahren  die  Hälfte,  oder  ausnahms- 
weise, wenn  es  nicht  anders  möglich  ist,  Sonnabends  und  Sonntags  Erwachsenen 
je  1,0  Kindern  0,5  bei  Fiebern  7—8  Tage  lang  1,2  bis  1,6  g  Chinin  täglich,  Kindern 
die  Hälfte.  Darauf  wieder  tägliche  Behandlung  mit  0,4  g  Chinin.  Er  rühmt  diese 
Methode  als  einfach  und  jedem  zugänglich.  Sie  hätte  außerdem  nach  Mariani  den 
Vorteil,  daß  das  täglich  bei  vollem  Magen  eingenommene  Chinin  sich  im  Blute  zum 
Doppelten  der  ersten  Dosis  anhäuft  und  so  immer  einen  genügenden  Vorrat  bildet. 
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Der  Erfolg  war,  daß  an  Orten  mit  schwerer  Malaria  1903  bei  19021  Personen  die 
Zahl  der  frischen  Infektionen  und  Rezidive  auf  5,6  "/j  sich  beschränkte.  Tn  der  römischen 
Campagna  gelang  es,  die  frischen  Infektionen  von  17  %  ^luf  2  "/g  herabzumildern,  und  es  sank 
die  Zahl  der  Malariakranken  in  dem  bekannten  Hospital  Santo  Spirito  in  Rom  von  6186 
auf  2461  herab.  An  Orten  mit  schwerer  Malaria  läßt  Celli  um  die  Hälfte  stärkere  Dosen 
Chinin  geben.  Jedenfalls  ist  nach  ihm  die  Prophylaxe  mittels  Chinin  bis  jetzt  die  einzig 
praktische,  um  die  in  ungeschützten  Häusern  wohnenden  Leute  und  die  Nachtarbeiter  vor 
Fieber  zu  schützen.  Die  Methode  ist  nach  Celli  um  so  empfehlenswerter,  als  sich  auch 
1903  in  Italien  erwiesen  hat,  daß  die  erst  einmal  eingewurzelten  Malariainfektionen  jeder 
noch  so  energischen  und  langdauernden  Chininkur  widerstehen. 

Nacli  den  Veröffentlichungen  E.  Koch's  erprobten  auch  eine  Anzahl  von 
Kolonialärzten  die  zweitägige  Chininprophylaxe  (jeden  9.  und  10.  bzw.  jeden  8.  und 
<).  Tag  1  g). 

fliNTZE,  der  selber  trotz  9  — lOtägiger  Prophylaxe  von  1  g  bereits  Malaria  und  nach 
76  g  Chinin  Schwarzwasserfieber  bekam,  empfiehlt  für  Togo,  je  nach  der  Beschäftigung 
der  Betreffenden,  bei  Männern  jeden  6.  und  7.  Tag,  bzw.  7.  und  8.  Tag  1  g  Chinin,  beob- 
achtete aber  auch  Fälle  von  Malaria  nach  6-  und  7tägiger  1  g-Prophylaxe. 

Nach  HiNTZE  erfordert  die  Chiuinprophylaxe,  wenn  sie  wirksam  sein  soll,  in  stark 
infizierten  3Ialarialändern  so  hohe  Dosen  und  bringt  so  viel  Unannehmlichkeiten  mit  sich, 
daß  sie  auf  die  Dauer  stets  nur  von  wenigen  durchgeführt  wird  und  selbst  dann  mit 
zweifelhaften  Erfolgen. 

Beyer  hält  in  Togo  im  allgemeinen  1  g  Chinin  jeden  8.  und  9.  Tag  für  ausreichend, 
glaubt  aber  eine  mit  der  Zeit  stärker  werdende  Wirkung  des  Chinins  konstatieren  zu 
können,  was  ich  nicht  allgemein  bestätigen  konnte.  Nach  Fortlassen  der  prophylaktischen 
Dosis  beobachtete  er  sehr  bald  einen  neuen  Ausbruch  der  Malaria.  Es  würde  das  beweisen, 
daß  das  Chinin  die  Malariaparasiten  bei  jener  Dosierung  doch  nicht  abtötete,  sondern  nur 
in  der  Entwicklung  hemmte. 

JKülz  empfiehlt,  nachdem  er  die  9-  und  lOtägige  Prophylaxe  in  Togo  nicht  wirksam 
genug  gefunden,  Euchinin,  jeden  8.  und  9.  Tag  abends  1  g,  zu  nehmen,  welches  stets  gut 
vertragen  wurde  und  in  Togo  während  seiner  Beobachtungszeit  absoluten  Schutz  gegen 
Schwarzwasserfieber  zu  erzielen  schien.  Külz  beobachtete  bei  gewissenhafter  Ausübung 
dieser  Methode  bisher  auch  keinen  Malariaanfall.  In  Kamerun  behandelte  ich  mehrfach 
aus  Togo  kommende  Europäer,  die  trotz  jener  Prophylaxe  an  intensiver  Malaria  erkrankt 
waren,  und  wahrscheinlich  schon  in  Togo  sich  infiziert  hatten.  In  einem  Nachträge 
empfiehlt  Külz  weiter  die  8  und  9tägige  Prophylaxe  ä  1  g  Chinin,  berichtet  aber  auch  bei 
Frauen  von  günstigen  Erfolgen  mit  0,5  g  Chinin  jeden  5.  und  6.  Tag,  da  der  Organismus 
der  Frau  etwas  stärker  auf  Chinin  zu  reagieren  schiene.  Jedoch  wäre  die  Gravidität  kein 
Hinderungsgrund  für  eine  regelmäßige  Prophylaxe  für  Frauen. 

Krüger  in  Togo  empfiehlt  in  den  moskitoreichen  Gegenden,  wo  eine  allgemeine 
Assanierung  nicht  durchgeführt  werden  kann,  1  g  Chinin  jeden  7.  und  und  8.  Tag,  sonst 
jeden  8.  und  9.  Tag.    Die  Assanierung  müsse  aber  doch  das  Ziel  unserer  Bestrebungen  sein. 

Wendland  sagt,  daß  zu  einer  ganz  strengen  Prophylaxe  nach  Koch  im  Bismarck- 
archipel nicht  viele  Menschen  zu  bringen  wären.  W.  empfiehlt  aber  auch  1  g  Chinin, 
eine  Stunde  vor  dem  Essen,  jeden  9.  und  10.  Tag,  in  schwer  verseuchten  Gegenden  jeden 
8.  und  9.  Tag.  Einen  Versuch,  wie  Koch  ihn  in  Stephansort  in  einer  geschlossenen  Pflanzung 
durchführte,  konnte  AV.  beim  besten  Willen  nicht  durchsetzen,  da  ^/s  der  betreffenden 
Kranken  bzw.  der  zu  Uberwachenden  gar  nicht  zur  Kontrolle  erschienen. 

MA.4.SS  gab  in  Südwestafrika  130  Weißen,  jeden  8.  und  9.  Tag  morgens  1  g.  Die 
Folgen  des  Chinins  beim  Schießdienst  waren  deutlich  hemmende.  Von  den  Weißen 
erkrankten  trotz  der  Prophylaxe  52%,  mehrere  mit  Rückfällen. 

Berg  gab  in  Südwestafrika  anfangs  1  g  Chinin  jeden  8.  und  9.  Tag,  später,  da 
trotzdem  Malaria  mit  Rückfällen  eintrat,  jeden  7.  und  8.  Tag  abends. 

Morgenroth  fand  die  KocH'sche  Prophylaxe  in  Südwestafrika  ebenfalls  wirksam. 
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Aus  dem  Vorstehenden  ergibt  sich  eine  Fülle  scheinbarer  Widersprüche. 

Die  Widersprüche  lösen  sich,  wenn  man  die  Verschiedenheit  in  der  A^irulenz 
der  Malariaparasiten  in  den  einzelnen  Malarialändern  berücksichtigt,  ferner  die  Ver- 
schiedenheit des  beobachteten  Menscheumaterials  und  aller  der  Faktoren,  welche 
modifizierend  auf  die  Epidemiologie  der  Malaria  einwirken.  Auch  die  Energie  und 
Ausdauer  der  einzelnen  Ärzte  dürfte  zum  Teil  bei  der  Beurteilung  der  geübten 
Prophylaxe  eine  Rolle  spielen  können. 

Soviel  läßt  sich  aus  den  mitgeteilten  Tatsachen  ohne  weiteres 
entnehmen,  daß 

1.  in  den  Gegenden  mit  m'ilder  Malaria  die  Prophylaxe  nur 
eine  mildere  zu  sein  braucht,  als  in  den  schwereren, 

2.  jede  regelmäßige  Chininprophylaxe  günstig  die  Malaria  be- 
einflußt, in  Av e  1  c h e r  Form  das  Chinin  auch  gegeben  wird,  voraus- 
gesetzt, daß  nicht  allzu  kleine  Dosen,  unter  0,5,  \ind  nicht  in  zu 
seltenen  Zwischenräiimen  gegeben  werden, 

3.  jede  energische  Chininprophylaxe  die  Gefahr  des  Ein- 
tritts von  Schwarzwasserfieber  sehr  beschränkt,  bzw.  aufhebt, 

4.  in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria  die  ursprüngliche  Pro- 
phylaxe nach  Koch,  jeden  9.  und  10.  Tag  lg,  durchaus  nicht  immer 
genügend  ist. 

Jede  überhaupt  ausgeübte  Chininprophylaxe  muß 

1.  unschädlich  für  den  betreffenden  Prophylaktiker  sein,  damit  keine  Chinin- 
scheii  eintritt  und 

2.  wirksam  sein. 

Betreffs  des  Begriffs  „wirksam"  muß  man  sich,  um  das  gleich 
vorweg  zu  nehmen,  darüber  klar  sein,  was  man  mit  einer  Chinin- 
prophylaxe erreichen  will.  Will  man  mit  wenigstens  annähernder  Sicher- 
heit die  etwa  eingedrungenen  Parasiten  gleich  im  Entstehen  vernichten,  so  muß  man 
von  vornherein  sich  für  1  g-Dosen  pro  die  entscheiden.  Will  man  die  zu  Schützen- 
den möglichst  wenig  den  unangenehmen  Wirkungen  des  Chinin  aussetzen,  und 
will  man  es  zur  Not  auf  den  Ausbruch  eines  Fiebers  ankommen  lassen,  wenn  nur 
die  Parasiten  durch  das  Chinin  noch  abgeschwächt  werden  können,  dann  gibt  man 
kleitiere  Chinindosen.    Zwischen  diesen  Möglichkeiten  muß  man  wählen. 

Von  vielen  wird  ferner  das  Chinin  bei  2  tägiger  Prophylaxe  am  2.  Tage  durch- 
aus nicht  gut  vertragen,  wenigstens  nicht  auf  die  Dauer.  Wenn  nach  Celli  schon 
nach  0,4  Chinin  eine  Kumulation  der  Wirkung  eintritt,  wie  "viel  mehr  ist  die  Kumu- 
lation nach  2  tägiger  Chinindosis  von  1,0  zu  erwarten.  Die  AVirkung  des  Chinins  macht 
sich  eben  bei  den  einzelnen  Individuen  wie  auch  in  den  einzelnen  Ländern  ver- 
schieden bemerkbar.  Z.  B.  in  einem  Klima  wie  dem  Kameruns  mit  seiner  Treib- 
hausatmosphäre, die  oft  den  Schlaf  mindert,  Avirkt  es  bei  manchen  imangenehmer, 
als  in  einem  trockenen  Klima  mit  kühleren  Nächten  und  erfrischenden  AVinden 
wie  z.  B.  in  D.-S.-AV.-Afrika  usw. 

Aus  diesen  Erwägungen  heraus  versuchte  Verf.  eine  Art 
4tägige  „üniversalprophylaxe"  für  alle  Malariagegenden  auszu- 
bilden, welche  jedoch  eine  weitgehende  Individualisierung  je 
nach  den  einzelnen  Malarialändern,  Konstitution  der  Menschen 
und  Schwere  der  Fieber  gestattet. 

Die  Notwendigkeit  einer  Individualisierung  der  Prophylaxe  ist  vom  A^erf.  gegen 
die  Vertreter  einer  schematisierenden  Prophylaxe  stets  scharf  betont  worden.  Nur  wo 
große  Volksmassen,  wie  in  Italien  oder  in  tropischen  Gegenden,  durch  Chinin  allein 
assaniert  werden  sollen,  braucht  man  ein  allgemeines  gleichförmiges  Schema.    Und  für 
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diese  Fälle  scheint  mir  aus  äußeren  Gründen  auch  die  Methode  Celli's  praktisch,  jeden 
Sonnabend  und  Sonntag  abends  1  g  Chinin  zu  geben.  Diese  Tage  prägen  sich  als  Termin 
leicht  dem  (redächtnisse  ein. 

Zur  Begründung  der  oben  erwähnten  4  tägigen  „üniversalprophylaxe"  sei 
einiges  vorausgeschickt. 

Wir  sahen  schon,  daß  auch'  bei  den  Schülern  Koch's  die  Ghinintermine  immer 
näher  aneinanderrückten,  so  daß  einige  schon  jeden  7.  und  8.  Tag  Chinin  gaben,  und 
daß  selbst  dann  noch  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  eine  Infektion  vermieden  wurde. 
Der  Grund  ist  meines  Erachtens,  daß  bei  dieser  Prophylaxe  das  Chinin  aus  dem  Menschen 
schon  völlig  eliminiert  sein  kann,  wenn  eine  neue  Infektion  erfolgte,  und  daß  dann  die 
ev.  schon  in  der  Teilung  begriffenen  Parasiten  nicht  mehr  von  prophylaktisch  gegebenem 
Chinin  getötet  wurden.  Es  muß  also  immer  eine  bestimmte  Menge  Chinin  im  Körper 
kreisen,  um  prophylaktisch  wirken  zu  können.  Kleine  tägliche  Dosen  sind  aber,  wie  wir 
sahen,  oft  unwirksam  zur  Verhütung  schwerer  Malaria.  Durch  Maeiani  wissen  wir 
andererseits,  daß  Chinin  noch  am  dritten  Tage  nach  der  Chiningabe  im  Uriii  nachweisbar 
ist,  am  vierten  Tage  nur  noch  in  Spuren.  Ergo  liegt  der  Gedanke  nahe,  Chinin 
in  größeren  therapeutischen  Dosen  jeden  vierten  Tag  zu  geben. 

Das  jeden  vierten  Tag  gegebene  Chinin  tötet  dann  die  in  jenem  Zeitpunkte  ev. 
vorhandenen  extraglobulären  oder  jüngsten  endoglobulären  Parasiten,  und  schwächt 
wenigstens  die  anderen  Entwicklungsstufen.  So  kann  also  allmähliche  Desinfektion  des 
Blutes  stattfinden,  falls  keine  Gameten  vorhanden  sind. 

Aus  disziplinaren  Gründen  mußte  ferner  dieselbe  Prophylaxe,  welche  Rezidive 
verhüten  soll,  auch  diejenige  sein,  welche  Neuerkrankungen  verhütet. 

Im  Falle  einer  wirklichen  Erkrankung  an  Malaria  wurden,  wie  schon  erwähnt, 
noch  3  Tage  hintereinander  nach  dem  Fieberanfall  je  1  g  Chinin  gegeben,  dann  noch 
14  Tage  hintereinander  1  Tag  um  den  anderen  1  g.  Es  war  das  die  verschärfte  Prophy- 
laxe, an  welche  sich  dann  erst  meine  gewöhnliche  Prophylaxe  anschloß.  Gerade  dieser 
verschärften  Prophylaxe  schreibe  ich  mit  der  im  Anschluß  an  jene  durchgeführten 
4  tägigen  gewöhnlichen  Prophylaxe  die  relative  Seltenheit  von  Rezidiven  bei  meinen 
Patienten  zu. 

An  der  Westküste  Afrikas  würden  aber  manche  Leute  sogar  nur  1  g  Chinin 
Ue  4  Tage  unangenehm  empfinden. 

Diese  nehmen  vielfach  alle  fünf  Tage  (nach  A.  Plehn)  0,5  mit  dem  segensreichsten 
Erfolge,  so  daß  die  früheren  häufigen  Fieber,  auch  Schwarzwasserfieber ,  schwanden 
oder  seltener  und  leichter  wurden.  Die  Parasiten  sind  bei  Anhängern  dieser  Methode, 
die  sich  des  blühendsten  AVohlseins  erfreuen  können,  oft  in  einem  latenten  Stadium,  in 
dem  es  bei  Aufgabe  dieser  Prophylaxe  zu  neuen  Fiebern  kommt.  Viele  wiederum,  die 
bei  0,5  alle  fünf  Tage  weiter  Fieber  bekamen,  steigerten  von  selbst  die  Dosen  auf  1,0. 

Soll  nun  ein  Mann,  nachdem  er  mit  Erfolg,  aber  vielleicht  mit  größtem  Wider- 
willen, in  malariaverseuchter  Gegend  jeden  7.  und  8.  Tag  1  g  Chinin  genommen,  diese 
Prophylaxe  beibehalten,  nachdem  er  an  einen  gesundheitlich  günstigen  Ort  gesandt  ist, 
wenn  er  selber  merkt,  daß  die  Malariainfektion  scheinbar  im  Schwinden  begriffen  ist?' 
Würde  man  den  Mann  veranlassen,  noch  weil  er  jeden  7.  und  8.  Tag  1  g  Chinin  zu 
nehmen,  so  kann  bald  völlige  Cliininscheu  und  Aufgabe  der  Prophylaxe  erfolgen  und 
dann  ein  Rezidiv  oder  Neuinfektion  ein  erst  recht  sich  einstellen.  Oder  soll  ein 
nervöser,  überarbeiteter  Bureaumensch,  der  vielleicht  noch  gar  kein  Fieber  gehabt, 
sich  zwingen,  trotz  des  Widerwillens  jeden  7.  und  8.  Tag  1  g  Chinin  weiter  zu  nehmen? 
Gewiß  nicht. 

Die  Zahl  der  Möglichkeiten,  warum  eine  bisher  geübte  Methode  der  Prophy- 
laxe infolge  Änderung  der  klimatischen,  körperlichen  und  geistigen  Lebensbedingungen 
des  Betreffenden  geändert  werden  könnte,  ließe  sich  noch  vennehren. 
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Warum  also  nicht  das  instinktive  Gefülil  des  Laien  hinsichtlich  Individuali- 
sierung der  Selbstbehandlung  und  der  Prophylaxe  in  richtige  gemäßigte  Bahnen 
lenken!  So  mancher  in  den  Tropen  ganz  auf  sich  angewiesene  und  einsam  in 
der  Wildnis  lebende  Laie  ist  ja  so  wie  so  sein  eigener  Arzt.  Darum  eine  Propl\ylaxe, 
welche  unbedingte  Regelmäßigkeit  hinsichtlich  der  Zeit  der  Chinindosen  fordert,  aber 
dem  Laien  selber  eine  Individualisierung  hinsichtlich  des  Chininquantums  gestattet. 
Darum  eine  Prophylaxe,  w^elche  im  Bedarfsfalle  verstärkt  und  modifiziert  werden 
kann,  welche  deshalb  wirksam  ist,  keine  Belästigungen  und  keinen  Widerwillen 
schafft,  und  bei  der  doch  Chinin  in  genau  abgemessenen  Zeiträumen,  aber  ev.  in 
wechselndem  Quantum  im  Körper  zirkuliert! 

Spezielles  über  die  4tägige  Universalprophylaxe. 
Ich  verordne  daher  zunächst 

1.  1  g  Chinin  alle  4Tage,  so  daß  3  chiuinfreie  Tage  dazwischen 
liegen,  zusammen  mit  etAvas  Salzsäure  (vgl.  Therapie),  tritt 
stärkeres  Ohrensausen  und  Zittern  ein,  zusammen  mit  1  g 
Bromkali. 

2.  1  g  Euchinin,  wenn  die  Wirkung  von  1  g  Chinin  zu  stark, 
ev.  mit  IgBromkali.  Wenn  auch  nach  IgEuchinin  zustarkeChinin- 
wirkung  auftritt,  dann 

3.  V2  g  Chinin,  sonst  ganz  wie  ad  1  mit  etwas  Salzsäure  (völlig 
ausreichend  für  mildere  Malariagegenden). 

4.  ^/2g  Euchinin,  wenn  auch  1/2  g  Chinin  nicht  vertragen  wird, 
sonst  Avie  oben. 

Das  Chinin  wird  zunächst  Morgens  verordnet,  da  die  Fieber  meist  zwischen 
10  a.  m.  und  5  p.  m.  einsetzen  und  Chinin  bekanntlich  4 — 5  Stunden  vor  dem  An- 
falle am  besten  wirkt. 

Wird  die  Prophylaxe  morgens  nicht  vertragen,  so  ward  dieselbe  Chinindosis 
abends  IV2 — 2  Stunden  nach  Tisch  genommen. 

Wer  die  Chinintage  nicht  im  Kalender  vermerkt,  nehme  das 
Chinin  am  1.  desMonats  und  an  allen  durch  4  teilbaren  Daten,  also 
1.,  4.,  8.,  12.,  16.  etc. 

Jedenfalls  soll  man  nach  Möglichkeit  bei  dem  einmal  eingeschlagenen  und 
als  nicht  lästig  empfundenen  Modus  bleiben.  Wie  man  sieht,  gestattet  diese 
Methode  unter  Berücksichtigung  von  Alter  und  Konstitution  bei  zeitlicher  Regel- 
mäßigkeit eine  weitgehende  Individualisierung  hinsichtlich  des  zu  nehmenden  Chinin- 
quantums in  allen  beliebigen  Malarialändern.  Bei  strikter  Befolgung  kann  man 
unbedingt  alle  schweren  Fieber  verhüten  und,  wenn  doch  ein  milderes  Malariafieber 
auftreten  sollte,  durch  meine  erwähnte  verschärfte  Prophylaxe  gefolgt  von  der  ge- 
wöhnlichen 4  tägigen  die  Rezidive  allermindestens  sehr  reduzieren.  Der  Schutz 
gegen  Schwarzwasserfieber  ist  scheinbar  ein  absoluter,  falls  gleich  nach  der  Ankunft 
in  der  malariaverdächtigen  Gegend  mit  der  Prophylaxe  begonnen  wird.  Die  Pro- 
phylaxe beginnt  bei  der  ersten  Ausfahrt  am  besten  schon,  wenn  der  Wendekreis 
erreicht  wird,  da  es  Tatsache  ist,  daß  bereits  auf  den  Dampfern  die  Infektion  erfolgen 
kann.  Jedenfalls  fand  ich  bereits  öfter  Anophelinen  an  Bord  der  westafrikanischen 
Dampfer.  Die  Prophylaxe  ist  während  der  Heimreise  und  noch  2 — 3  Monate  in 
der  Heimat  fortzusetzen;  bei  denen,  die  nur  auf  wenige  Monate  auf  Urlaub  gehen, 
während  des  ganzen  Urlaubs. 

Zur  Illustrierung  der  enormen  Wichtigkeit  einer  regelmäßigen  Chininprophylaxe 
überhaupt,  speziell  für  Länder  mit  intensivster  Malaria,  füge  ich  untenstehende  Tabellen 
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bei.  Dieselben  sind  um  so  lehrreicher,  als  es  sich  vielfach  um  Leute  handelt,  die  z.  T.  in 
den  aller  primitivsten  Verhältnissen  lebten,  und  Moskitoschutz  z.  T.  recht  nachlässig  übten. 

Ich  bemerke  dabei,  daß  als  regelmäßige  Prophylaktiker  daselbst  alle  diejenigen  auf- 
geführt sind,  welche  Chinin  in  irgend  einer  Form  regelmäßig  genommen  haben,  sei  es 
1,0  g  alle  4  bzw.  5,  sei  es  1,0  g  jeden  8.  und  9.  bzw.  9.  und  10.  Tag,  sei  es  in  kleinen 
Dosen  bis  zu  0,5  alle  5  ja  alle  7  Tage.  Wären  nur  die  Prophylaktiker  be- 
rücksichtigt, die  von  Anfang  an  1,0  alle  4  Tage  nahmen,  die  Zahlen 
wären  noch  unendlich  viel  günstiger  (vgl.  Tabellen  in  der  Arbeit  Z.'s- 
über  Chininprophylaxe).  Wie  die  betr.  Tabellen  ergeben,  genügte  es  auch  in. 
Kamerun  nicht,  Chinin  1,0  alle  9.  und  10.  Tage  zu  nehmen. 


Allgemeine  Übersicht  über  die  Resultate  der  Chininprophylaxe 

in  Kamerun. 


Beobachtete  Fälle  im 
ganzen 

Zahl 

s 

blieben  davon' 

a  J2 
.2.2  a 

>— '  o 
S-^  > 

o  ja 
ÖS 

Es  starben  be-1 
sonders  an 
Schwarz- 
wasserfleber  u. 
anderen  Folge- 
krankheiten 

Krankheits- 
halber lieira- 
gesandt  davon 

Es  erkrankten 
an  Schwarz- 
wasserlieber 
davon 

Es  starben  an 

Schwarz- 
wasserfieber 
allein 

abso- 
1  lut 

'0 

abso- 
lut 

/o 

abso- 
lut 

10 

abso- 
lut 

"1 

IQ 

abso- 
lut 

/o 

abso-j  0/ 
lut  1  lo 

Nichtprophylaktiker  .  . 

25 

Ol) 

0,0 

Si!) 

12 

9 

36 

8 

32 

15 

60 

7 

28 

Unregelmäßige  Prophy- 
laktiker   

70 

1«) 

1,43 

47 

67,14 

6 

8,57 

6 

8,57 

35 

50 

6 

8,57 

Angeblich  regelmäßige 
Prophylaktiker   .  . 

69 

11^) 

16 

62 

89,8 

3 

4,35 

2 

2,89 

12 

17,4 

3 

4,35 

Summe: 

16412 

7,32 

112 

68,3 

18 

10,97 

17 

10.36 

■ 

62 

57,8 

16 

9,7& 

Spezielle  Übersicht  über  die  Resultate  der  Chininprophylaxe  bei 
Schwarz  Wasser  fieberkranken  allein  (Kamerun). 


Unter  den  Schwarzwasser- 
fieberkranken waren 

Zahl  j 

Zahl  der  den 

Schwarz- 
wasserfiebern 
voraufge- 
gangenen 
Malariafieber 

Zahl  der 
Schwarz- 
wasserfieber 
überhaupt 

Tropendienst- 
fähig blieben 

Es  starben  an 
Schwarz- 
wasserfieber 
allein 

Krankheits- 
halber heim- 
gesandt davon 

Das  fernere 
Schicksal 
blieb  unbe- 
kannt 

absolut 

/o 

abso- 
lut 

pro 
Kopf 

abso- 
lut 

7o 

abso- 
lut 

10 

abso- 
lut 

Ol 

abso- 
lut 

lo 

Nichtprophylaktiker .  . 

15 

sehr 
viele 

35 

2,33 

0(?) 

0(?) 

7 

46,66 

5 

33,33 

3 

20 

Unregelmäßige  Prophy- 
laktiker .... 

35 

viele 

83 

2,37 

19 

54,3 

6 

17.14 

5 

14,29 

5 

14.2S 

Angeblieh  regelmäßige 
Prophylaktiker  .  . 

12 

eine 
Anzahl 

19 

1,5 

8 

66,66 

3 

25,0 

1 

8,33 

Summe : 

62 

137 

2,2 

27 

41,93 

16 

25,8 

11 

17,74 

8 

12,9 

1)  Der  eine,  welcher  selbst  angab,  ohne  Prophylaxe  gesund  geblieben  zu  sein,  hatte 
nach  Angabe  seiner  sämtlichen  Kollegen  ganz  zweifellos  latente  Malaria. 
^)  Diese  drei  behandelten  wenigstens  ihre  Fieber  mit  Chinin. 

^)  In  weiteren  37,14  "/q  der  unregelmäßigen  Prophylaktiker  hörten  die  Fieber  nach 
Einführung  der  regelmäßigen  Prophylaxe  auf,  in  weiteren  30**/o  ließen  sie  erheblich  nach.. 

Es  erkrankten  noch  weitere  16  =  23  %  der  regelmäßigen  Prophylaktiker  nur  an 
einem  noch  dazu  leichten  Fieber  und  17  =  24,64  "/o  verloren  die  Fieber  nach  Einführung 
einer  schärferen  Prophylaxe  gänzlich.  5—7,257(1  der  regelmäßigen  Prophylaktiker  bekamen 
nach  Einführung  einer  noch  schärferen  regelmäßigen  Prophylaxe  viel  weniger  Fieber 
als  vorher. 
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Beide  Tabellen  bedürfen  keines  weiteren  Kommentars,  besonders  auch  nicht  hin- 
sichtlich des  Schwarzwasserfiebers. 

Ein  absolut  sicherer  Schutz  gegen  Malarianeu infektion  durch 
Chinin  allein  ist  indeß  bei  einer  jeden,  ohne  Schaden  für  den 
Körper  überhaupt  durchführbaren  Prophylaxe  nicht  möglich,  wenn 
z.B.  a  u  f  E  X  p  e  d  i  t  i  0  n  e  n  immer  und  immer  wieder  der  Körper  schutz- 
los den  Stichen  infizierter  Anophelinen  in  den  Hütten  der  Ein- 
geborenen ausgesetzt  wird.  Dann  versagt,  wie  die  Anamnese  vieler  Reisenden 
in  Kamerun  ergibt,  die  schärfste  Chininprophylaxe.  Da  sind  eben  außergewöhnliche 
Verhältnisse,  wo  Entbehrungen  an  jeden  Komfort  usw.  die  Widerstandskraft  mindern. 

Wenn  Verf.  selber,  der  bei  experimentellen  Arbeiten  in  Victoria  1900  durch  künst- 
lich infizierte  Anophelinen  im  Moskitozimmer  gegen  seinen  Willen  oft  genug  gestochen 
wurde,  bei  regelmäßiger  4  tägiger  1  g- Prophylaxe  malariafrei  blieb,  so  beweist  ein  einzelner 
Fall  immerhin  noch  nichts.  Außerdem  wurde  bei  ganz  besonders  intensiver  Infektions- 
gefahr sogar  mehrere  Tage  hintereinander  1  g  genommen,  wie  z.  B.  bei  Studien  in  der 
äußerst  malaria verseuchten,  sehr  anophelesreichen  Wurigegend  (Kamerun).  Aus  äußeren 
Oründen  konnte  damals  ein  Moskitoschutz  nicht  erzielt  werden.  Auf  die  Dauer  ist  eine 
solche  Gewaltkur  für  die  meisten  ausgeschlossen. 

Freuen  wir  uns  trotzdem  dieses  unschätzbaren  Hilfsmittels  im  Kampfe  gegen 
die  Malaria,  dessen  Wirksamkeit  an  einem  der  schlimmsten  Malariaherde  der  Erde 
sich  in  so  \-ielen  Fällen  und  so  glänzend  bewiesen.  Die  ideale  Forderung 
ist  und  bleibt  aber  der  Malaria  zu  begegnen  durch  Kombination 
aller  Hilfsmittel,  die  die  moderne  Tropenhygiene  ergibt. 

Die  außerordentlich  günstigen  Resultate  von  Nocht's  Chinintherapie  bei  Rezidiven 
fordern  auch  zu  einer  Prüfung  der  prophylaktischen  AVirksamkeit  von  auf  den  Tag  ver- 
teilten Chinindosen  von  in  Summa  1  g  auf. 

Nach  neueren  Mitteilungen  sind  bei  Ausübung  meiner  4tägigen  Prophylaxe  und 
Anwendung  der  sonstigen  üblichen  Vorsichtsmaßregeln,  nicht  zu  nahes  Ankern  an  Land 
etc.,  an  Bord  des  Kanonenbootes  „Habicht"  an  der  westafrikanischen  Küste  unter  126 
Hann  keine  Fieber  aufgetreten,  an  Bord  des  Kanonenbootes  „Wolf''  bei  86  Mann  nur 
vier  Fälle,  nachdem  das  Schiff  14  Tage  dicht  in  der  Nähe  von  Malaria-infizierten  Gegenden 
im  Flußgebiet  des  Bio  del  Rey  (Kamerun!  gelegen,  an  Bord  des  „Sperber"  1903/04  kein 
Fall,  1904/05  bis  jetzt  nur  2  leichte  Fälle.  Auch  Gudden  hatte  auf  dem  großen  Kreuzer 
„Vineta"  damit  sehr  günstige  Resultate. 

Weitere  Versuche  mit  der  sogenannten  ,,Universalprophylaxe''  sind  jedenfalls  zu 
empfehlen.    Aber  ob  man  nur  jeden  8.  und  9.  Tag  1  g  Chinin  (Koch)  oder  alle 

0  Tage  0,5  (A.  Plehn)  oder  nach  Celli  0,4  täglich,  oder  nach  Verf.  alle  4  Tage 

1  g  gibt  usw.,  stets  muß  die  betreffende  Methode  erst  auf  ihre  Wirksamkeit 
in  der  betreffenden  Gegend  ausprobiert  und  im  Falle  des  Erfolges  dann  unbedingt 
regelmäßig  geübt  werden.  Vergessen  wir  vor  allem  nicht  das  eine,  die  beste 
Prophylaxe,  nicht  gegen  Neuerkrankungen,  aber  gegen  Rezidive  ist  und  bleibt  die 
energisch  ausgeführte  Chininbehandlung  des  ersten  Fiebers  und 
eine  energischeNaclibeliandlung. 

Von  anderen  Mitteln  kommen  außer  dem  Chinin  bisher  nur  das  teurere, 
schon  erwähnte  Euchinin  in  Frage. 

Das  Methylenblau,  das  nach  Celli  prophylaktische  Wirksamkeit  entfalten 
kann,  dürfte  als  Prophylaktikum  sehr  wenig  Anhänger  finden  schon  wegen  der  un- . 
angenehmen  Nebenwirkungen. 
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2.  Ausrottung  der  Anophelinen.    (Meehanisehe  Prophylaxe.) 

Nach  Koch  ist  die  Ausrottung  der  Moskitos  in  tropischen  Malariagegenden 
unausführbar.  Dieselben  fänden  in  der  tropischen  Regenzeit  eine  solche  Fülle  von 
Entwicklvmgsbedingungen,  z.  B.  auch  in  den  wassergefüllten  Höhlungen  von  Blättern 
usw.,  daß  ein  Erfolg  von  einer  Beliämpfang  des  Anopheles  nicht  zu  erwarten  wäre. 
In  dieser  Allgemeinheit  ausgesprochen,  dürfte  dieser  Satz  aber  durchaus  nicht  für 
alle  Tropengegenden  zutreffen.  Z.  B.  in  Kamerun  war  es  mir  bisher  nicht  möglich, 
Anopheleslarven  in  wassergefüllten  Blatthöhlungen  zu  finden,  wohl  aber  Culexlarven. 

Mit  jedem  Tage  vermehrt  sich  unsere  Kenntnis  in  der  pathologischen  Be- 
deutung der  Moskitos  als  Krankheitsüberträger  überhaupt.  Ich  erinnere  nm*  an  die 
ebenfalls  durch  Moskitos  übertragene  Filariakrankheit  der  Menschen  und  Tiere,  die 
viel  verbreiteter  und  zum  Teil  gefährlicher  zu  sein  scheint,  als  man  früher  an- 
nehmen konnte.^)  Und  haben  nicht  andere  Insekten,  die  für  die  Tropenpathologie 
so  außerordentlich  wichtigen  Stechfliegen  (Glossinen)  nicht  auch,  zum  Teil  wenig- 
stens, ähnliche  Entwicklungsbedingungen  wie  die  Moskitos!  Die  möglichst  radikale 
Bekämpfung  aller  dieser  ungebetenen  Gäste  ist  dringend  zu  wünschen. 

Wir  erfuliren  ferner,  daß  die  Moskitofauna  in  den  Malarialändern  sehr  verschie- 
den ist,  daß  einige  Anophelinen  fast  als  unschädlich  zu  bezeichnen  sind,  z.  B.  der  in 
Indien  weit  verbreitete  Anopheles  rossii,  scheinbar  auch  Anoj^heles  jjJiaroensis 
Theobald  in  Afrika  und  andere. 

Mit  jedem  Tage  lernen  wir  besser  die  Entwicklungsbedingungen  jeder  Spezies 
kennen.  Nur  auf  dem  systematischen  Studium  dieser  früher  ausschließlich  den 
Entomologen  interessierenden  Beobachtungen  kann  sich  ein  Sj'stem  der  Moskito- 
Bekämpfung  überhaupt  aufbauen. 

A)  Vernichtung  der  Eier,  Larven  und  Nymphen  der  Moskitos 

kann  erfolgen  durch  Zuschütten  der  Moskitobrutstätten  oder  auf  chemischem  und 
mechanischem  Wege. 

Man  weiß,  daß  in  Wasseransammlungen,  in  denen  Fische  und  Frösche  sich  be- 
finden, die  Anophelinen  sich  im  allgemeinen  nicht  entwickeln,  da  sie  von  den  Fischen  auf- 
gefressen werden  und  auch  die  durch  jene  Tiere  bewirkte  Bewegung  des  Wassers  schäd- 
lich wirkt.  Man  müßte  also  eigentlich  Fische  und  Frösche,  wo  angängig,  in  alle  ver- 
dächtigen Wasseransammlungen  einsetzen.  Verf.  sah  aber  in  Westafrika  Larven  von  Ano- 
pheles costalis  auch  in  sumpfigen  Wiesen,  die  von  Fröschen  wimmelten. 

Celli  und  Casagrandi  haben  mit  zahlreichen  mineralischen  und  vegetabili- 
schen Stoffen  Versuche  gemacht,  um  in  den  Tümpeln  die  Anophelesentwicklung  zu 
hemmen,  z.  B.  mit  Kaliumpermanganat,  Salmiakgeist,  Chlorkalk,  Sublimat,  Eisen- 
sulfat, Kalium  bichromicura,  Tabaksblättern,  Petroleum,  Formalin,  Kresol  und  einigen 
Anilinfarben  usw.  Am  besten  bewährten  sich  in  Rücksicht  auf  den  Preis  Petroleum, 
Larvizid  und  Chrysanthemumblüten  (Chrysanthemum  cinerariaefolium).  Auch  Saprol 
und  Maschinenöl  ist  empfohlen.  Unter  der  dünnen  Schicht  von  Petroleum  bzw. 
Saprol  ersticken  die  Larven  in  kurzem. 

Nach  fiiVAS  ist  Petroleum  wirksamer  zur  Larvenvernichtung  als  Maschinenöl,  unter 
welch  letzterem  die  Larven  zum  Teil  weiterleben  konnten. 

Laveran  fand  Petroleum  ebenfalls  bedeutend  wirksamer  als  Maschinenöl,  wenn 


^)  Ziemann:  Beitrag  zur  Filariakrankheit  der  Menschen  und  Tiere  in  den  Tropen. 
JD.  med.  Wochenschr.  1905  Nr.  21. 
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auch  das  Öl  in  den  Tracheen  der  Larven  sich  festsetzte,  wie  er  durch  Osmiumreaktion 
zeigen  konnte. 

Peemi  und  LuMBAO  erzielten  sehr  gute  Resultate  in  der  Zerstörung  der  Larven  bei 
Gebrauch  von  Ohrysanthemumblütecpulver  (Insektenpulver)  und  Petroleum  in  einer  Dosis 
von  5  ccm  per  qm. 

Nach  HowAED  kann  man  mit  einem  Petroleumquantum  von  4  ^2  Dollar  Wert 
96  000  Quadratfuß  Wasser  bedecken.  Derselbe  empfahl,  das  Petroleum  im  Frühlings- 
anfange auf  die  Tümpel  zu  gießen,  wenn  die  Zahl  der  Larven  noch  gering  ist. 

Ausgehend  von  der  Biologie  der  Auophelinen,  wonach  die  Entwicldung  vom 
eben  abgelegten  Ei  bis  zum  erwachsenen  Moskito  je  nacli  der  Außentemperatur  in 
ca.  12 — 24  Tagen  erfolgt,  ward  man  die  als  Malariasümpfe  erkannten 
Tümpel  mindesten  alle  10  Tage  mit  Petroleum  bzw.  Saprol  über- 
gießen müssen.  Am  meisten  zu  empfehlen  ist  Saprol  zur  Larven  Vertilgung  von 
Dr.  NÖRDLINGER  in  Flörsheim.  Nur  muß  man  berücksichtigen,  daß  durch  Wind 
und  Platzregen  das  Saprol  bzw.  Petroleum  zum  Teil  verdunsten  und  weggespült 
Averden  kann.  Bedingung  ist,  daß  bei  größeren  Malariatümpeln  durch  eine  Spritze, 
wie  sie  Sergent  oder  Valley  und  Rochaz  de  Jong  benutzten,  bzw.  durch  einen 
Wischer  für  genügende  Yerteilung  des  Petroleums  oder  Saprols  gesorgt  wird.  Stets 
wird  man,  wo  irgend  möglich,  die  mechanische  Entfernung  der  betreffenden  Sümpfe 
durch  Aufschütten  bzw.  Drainage  mit  der  Petrolisierung  oder  Saprolisierung  zu 
kombinieren  suchen. 

Leider  ist  bei  einer  nicht  unbeträchtlichen  Anzahl  von  Malariagegenden  ein 
Vorgehen  in  diesem  Sinne  völlig  unmöglich,  z.  B.  am  Wuristrome  in  Kamerun,  wo 
mächtige  unpassierbare  Sümpfe  eine  geradezu  fürchterliche  Anophelesplage  bedingen. 
Man  wird  künftig  Ansiedlungen  gar  nicht  in  der  Nähe  solcher  Sümpfe  anlegen. 

Nach  Ollwig  ist  es,  wie  erwähnt,  auch  ganz  unmöglich,  z.  B.  Dar-es-Salam  nach 
diesem  Prinzip  zu  assanieren. 

In  den  Malariagegenden  Hollands  ist  die  Petrolisierung  des  ausgedehnten  Kanal- 
systems unmöglich,  da  das  dort  massenhaft  auf  den  Wiesen  befindliche  Vieh  aus  den 
Wassergräben  saufen  muß,  und  die  Viehzucht  zu  den  Hauptquellen  des  Erwerbs  der  Be- 
völkerung gehört. 

In  anderen  Gegenden  besteht  diese  Möglichkeit  der  Petroli- 
sierung oder  Saprolisierung  sehr  wohl.  Die  Verhältnisse  ge- 
stalten sich  in  jedem  Falle  eben  außerordentlich  verschieden. 

Z.  B.  war  in  dem  Ort  Lome  in  der  Kolonie  Togo  die  sogenannte  mechanische 
Assanierung  außerordentlich  leicht,  da  gar  keine  größeren  Tümpel  in  der  Nähe  sind,  schon 
schwerer  in  dem  Orte  Anecho  in  Togo.  Verf.  konnte  aber  1900  zeigen,  daß  die  Ano- 
phelinen  sich  auch  dort  niemals  in  der  Lagune  entwickelten,  sondern  nur  in  kleinsten 
Tümpelchen  am  Rande  dieser  Lagune,  die  sehr  wohl  durch  Auffüllen  bzw.  Petrolisierung 
unschädlich  zu  machen  waren. 

In  Victoria  in  der  Kolonie  Kamerun  waren  1900  in  der  Hauptsache  nur  kleine 
Tümpel  längs  eines  neugeschaffenen  Weges  Brutstätten  der  Anophelinen.  Der  betreffende 
Weg  führte  durch  einen  mit  dem  Meer  in  Verbindung  stehenden  Sumpf,  der  mit 
Brackwasser  gefüllt  war  und  im  allgemeinen  bis  dahin  als  äußerst  gefährlicher 
Malariaherd  galt.  In  Wirklichkeit  gelang  es  nur  in  einem  abgeschlossenen  Abteil  dieses 
Sumpfes  zeitweise  erhebliche  Mengen  von  Larven  des  Anopheles  costalis  und  funestus  bei 
Beginn  der  Regenzeit  zu  finden,  wenn  der  Salzgehalt  nicht  über  1,1  %  gestiegen 
war.  Der  ganze  übrige  Sumpf,  der  über  1,1  %  Kochsalzgehalt  des  Wassers  zeigte,  blieb 
damals  ständig  anophelesfrei.  Die  erwähnten  zum  Teil  von  Meteor-,  zum  Teil  von 
Grundwasser  gefüllten,  abgeschlossenen  Tümpel  wimmelten  dagegen  stets  von  Anopheles- 
larven,  ebenso  die  dicht  neben  diesen  Tümpeln  befindlichen  elenden  Hütten  der  Bak- 
wirineger  von  erwachsenen  Anophelinen.    Es  gelang  schon  damals  sehr  leicht,  diese  so 
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ungemein  gefährlichen  Malariabrutstätten  durch  eine  alle  10  Tage  wiederholte  Petroli- 
sierung  anophelesfrei  zu  machen. 

Verfasser  konnte  in  Duala  eine  scheinbar  erhebliche  Abnahme  der  Anophelinen 
auch  in  den  Eingeborenenhütten  auf  der  Höhe  der  Regenzeit  1903  feststellen,  nach- 
dem in  der  vorhergehenden  Trockenheit  sorgfältig  sämtliche  Anophelesbrutstätten 
festgestellt  und  durch  wöchentliches  Begießen  mit  Saprol  unschädlich  gemacht  waren. 
Selbstverständlich  muß  man  mit  der  Beurteilung  der  Resultate  eines  Jahres  äußerst 
vorsichtig  sein.  Um  dauernden  Erfolg  zu  haben,  ist  die  ununterbrochene  Arbeit 
von  Jahren  notwendig.  (Eine  eigentliche  Moskitoplage  hatte  in  Duala  selbst  auch, 
nie  bestanden,  wie  auch  schon  A.  Plehn  betont.)  Sodann  wurde  auch  für  all- 
geineine  Bodensanierung  und  Freischlagen  unnützer  Vegetation  gesorgt. 

Glänzend  sind  bekanntlich  die  Resultate  von  Ross  hinsichtlich  des  mit  großen 
■Mitteln  durchgeführten  direkten  Kampfes  gegen  die  Anophelinen  in  Ismaila,  Lagos 
und  Sierra  Leone.  R.  hält  Mißerfolge  wie  bei  den  von  James  in  Miam-mir  in 
Ost-Indien  angestellten  Maßnahmen  für  bedingt  durch  ungenügende  Ausdehnung  des 
Versuches. 

Barkley  Dick  berichtet  aus  Acrokerry  (Aschantiland,  Westafrika),  daß  vor  der 
Zerstörung  aller  Anophelesbrutplätze  55  Männer  seiner  Kompagnie  malariakrank  waren, 
aber  nach  Durchführung  des  18 monatlichen  Malariafeldzuges  nur  noch  eine  Neuerkrankung 
mit  einem  Erkrankungstage  auftrat.  Kein  Europäer  starb  und  unter  1000  Eingeborenen 
nur  zwei.  Allerdings  wurde  auch  streng  auf  Gebrauch  von  Moskitonetzen  gesehen  und 
für  tägliche  Chininprophylaxe  agitiert. 

James  allerdings  sah  bei  seinem  Kampfe  gegen  die  Anopheles  in  Miam-mir  (Indien) 
keine  deutliche  Verringerung  der  Moskitos,  da  immer  neue  Anophelinen  in  die  assanierte 
Zone  aus  der  Umgebung  hineinflogen  (vgl.  indeß  die  Einwände  von  Eoss). 

Taylor  plädiert  für  Westafrika  ebenfalls  für  Bekämpfung  der  Malaria  durch  Unschäd- 
lichmachen der  Anophelesbrutstätten  (Aufschütten  bzw.  Petrolisierung  im  Sinne  Boss') 
wie  auch  MacGkegoe  in  Lagos  sich  diesem  Vorgehen  auf  Boss'  Empfehlen  anschloß. 

Thavees  gelang  es  in  Selangor,  einem  Orte,  wo  ein  epidemieartiges  Aufflackern 
der  Malaria,  infolge  plötzlicher  Bildung  neuer  Sümpfe  zu  bemerken  war,  clie  Malaria- 
morbidität  um  67,37  %  herabzudrücken  nach  voraufgegangener  Drainage  und  Petrolisierung 
der  Anophelesbrutstätten.  Die  Kosten  in  dem  ziemlich  umfangreichen  Malariaterrain  be- 
trugen nur  57  000  Mark. 

Chase-,  welcher  Anopheles  in  Brooklyn  in  allen  Wasserpfützen,  auch  in  allen  mit 
Wasser  gefüllten  Konservenbüchsen  fand,  reduzierte  bei  demselben  Vorgehen  die  Malaria 
erheblich,  auf  den  4.  Teil  der  früheren  Zugänge.  Eine  Schädigung  der  Fische  durch  das 
Aufgießen  von  Petroleum  beobachtete  er  nicht.  Seine  Aufwendungen  betrugen  nur 
2800  Mark  pro  anno. 

Auch  Chaedoye  und  Billet  bemerkten  in  Touggurt  in  Algier  infolge  der  mechani- 
schen Prophylaxe  deutliche  Verringerung  der  Anophelinen  (Ch.  und  B.  gaben  außerdem 
noch  Chinin  prophylaktisch  0,3 — 0,4  je  8  Tage  hintereinander). 

Auch  die  Brüder  Seegent  berichteten  aus  Algier  sehr  günstige  Resultate. 

Fekjii  und  Tonsini  gelang  es  durch  monatlich  zweimalige  Petrolisierung  der  Ano- 
1  phelestümpei  und  durch  ßäucherungen  mit  Chlor  die  Insel  Asinara  fast  vollkommen 
moskitofrei  zu  machen.  Das  großartigste  Resultat  aber  wurde  nach  Goegas  in  Havanna 
erzielt,  wo  mit  der  den  Amerikanern  eigenen  Energie  eine  Moskitobrigade  in  7  Ab- 
teilungen formiert  wurde,  welche  den  systematischen  Kampf  gegen  die  Moskitobrut- 
stätten aufnahm  —  3  Bäucher ungsbrigaden  töteten  die  Moskitos  in  den  Häusern. 
iDer  Erfolg  des  Kampfes  war,  daß  1901  von  26000  Grundstücken  nur  200  mit  Moskitos 
behaftet  gefunden  wurden.  Das  Gelbfieber  war  damit  ausgerottet,  die  Malaria  außer- 
ordentlich reduziert.  Es  ist  dies  eines  der  glänzendsten  Beispiele  von  der  Wirksamkeit 
|der  Methode. 
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B)  Verniclitung  der  erwachsenen  Moskitos 

spielt  als  allgemeine  Maßnahme  für  die  Malariaausrottung  nur  eine  relativ  geringe  Rolle. 
Gewiß,  der  Anopheles  ist  ein  Haustier.  Man  muß  daher  erwarten,  ihn  auch  im  Hause  und 
in  den  Tierställen  vernichten  zu  können.  Man  kann  in  den  Malariagegendcn  Deutsch- 
lands, z.  B.  im  Budjadingerlande  am  Jadebusen,  Hunderte  von  Anopheles  macxilipenis  im 
Keller  und  in  dunklen  Wohnräumen  im  Spätherbst  hängen  sehen.  Ein  systematischer 
Kampf  ist  also  in  Kulturländern  zweifellos  möglich,  am  besten  gegen  die  überwinternden 
Weibchen.  Die  undichte  Hütte  der  Eingeborenen  tropischer  Gegenden  beherbergt  den 
Anopheles  aber  vorzugsweise  nur  zur  Nachtzeit.  Fortwährend  fliegen  neue  von  außen  zu 
und  wieder  fort,  trotz  des  meist  die  ganze  TSTacht  qualmenden  Rauches  des  Herdfeuers. 
Eine  systematische  Bekämpfung  der  Malaria  durch  Vorgehen  gegen  er- 
wachsene Moskitos  ist  also  namentlich  in  den  Tropen  ausgeschlossen. 

Zur  Vertreibung  der  erwähnten  Moskitos  aus  den  Wohnungen  wurden  versucht 
Terpentinöl,  Jodoform,  Mentol,  Muskatnuß,  Kampfer,  Knoblauch,  ferner  Räucherungen 
mit  Tabak,  Insektenpulver,  frischen  Eukalyptusblättern  von  betäubend  oder  ätzend  wirken- 
den Riechstoffen.  Auch  Räucherungen  mit  Quassiaholz,  Chrysanthemumblättern,  Pyrethrum, 
Schwefel  und  Chlor  wurden  versucht.  Insbesondere  Schwefeldioxyd,  gewonnen  durch 
Verbrennen  von  reinem  Schwefel,  wirkte  sehr  moskitovertreibend  und  tötend,  ist  daher 
in  Malariagegenden  in  verschmutzten  winkeligen  Häusern,  die  viele  Anophelinen  beher- 
bergen, unter  gewissen  Umständen  sicher  zu  empfehlen. 

Celli  und  Casagkandi  empfahlen  einen  Eßlöffel  voll  Zanzolina,  bestehend  aus  einer 
Mischung  von  Chrysanthemumblüten,  Valerianawurzel  und  Larvizid,  zu  verbrennen,  welches 
in  einem  Raum  von  30—40  cbm  die  Moskitos  einschläfert. 

Fbrjii  und  Lujibao  fanden  zur  Vertreibung  der  erwachsenen  Anopheles  wirksam 
ein  Pulver,  bestehend  aus  einer  Mischung  von  Baldrianwurzol,  Pyrethum,  Chrysanthemum- 
blütenpulver, Salpeter  und  Calamus  aromaticus. 

Des  wissenschaftlichen  Interesses  halber  erwähne  ich  noch  einen  Versuch  Galli- 
Valeeios  und  Rochaz  de  Jonges,  welche  durch  künstliche  Infektion  mit  einem  Pilze  i( 
(Aspergillus  niger)  eine  oft  tödliche  Erkrankung  der  Culex-  und  Anopheleslarven  erzielen  i 
konnten. 

3.  Hydraulische  und  agrarische  Assanierung. 

Außer  zur  direkt  en  A^'emiclitung  der  Anophelinen ,  sei  es  als  Larven 
oder  als  erwachsene  Moskitos,  müssen  wii-  nach  Möglichkeit  dafür  sorgen,  daß  die 
Anophelinen  überhaupt  keine  Entwicklungsbedingongen  finden.  Dazu  ist  die  Be-i 
seitigung  aller  Sümpfe  und  stagnierenden  Wassermassen  im  großen  notwendig., 
Dieselbe  kann  uatüiiich  nur  dort  in  Frage  kommen,  wo  finanziell  und  hygienisch' 
ein  Q-ew^inn  zu  erwarten  ist,  also  in  Ländern  mit  etwas  vorgesclu'ittener  Kultur. 

Man  bewirkt  diese  Assanierung  durch  Trockenlegung  der  Sümpfe,  Korrektion 
der  Flüsse  usw.  Die  erstere  kann  erfolgen  entweder  durch  Aufschütten  von  Erde 
usw.  oder  durch  Drainierung  und  zweckentsprechende  Kanalisation.  Welche  Maß-j 
nahmen  man  wählen  wird,  muß  stets  von  Fall  zu  Fall  entschieden  werden. 

In  Italien  sah  Verf.  z.  B.  in  den  „Valle  di  Comachio"  südlich  von  Venedig,  früher 
einem  berüchtigten  Fieberorte,  wie  durch  Dampfmaschinen  das  \^'asser  von  den  Sümpfeui  «j 
angesogen  vind  durch  einen  Kanal  dem  Adriatischen  Meere  zugeführt  wurde.    Man  ge- 
wann  so  fruchtbarstes  Ackerland.    Ahnlich  geht  man  bei  den  Sümpfen  von  Makkaresfi  k 
und  von  Ostia  im  Tiberdelta  vor. 

In  den  Marschen  Deutschlands  hat  die  zunehmende  Kanalisation  außerordent 
lieh  zur  Bekämpfung  der  Malaria  beigetragen.  !,l 

Speziell  hat  im  Budjadinger  Lande  die  Erbauung  eines  das  Land  quer  durct 
setzenden  Kanals  den  Abfluß  allzu  stagnierender  Wassermassen  gestattet,  ebenso  in  Oldera  \ 
bürg  die  Erbauung  des  Ems- Jade-Kanals.  ;  !frii 
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Bei  Grosseto  iii  Toskana  sah  ich,  daß  die  Schutt  mit  sich  führenden  Bergflüsse  in 
die  Sümpfe  geleitet  wurden,  um  dadurch  eine  erhebliche  Erhöhung  des  Niveaus  der 
Sümpfe  zu  erzielen.  Natürlich  dauert  dieser  Prozeß  ziemlich  lange,  hat  aber  dafür  mehr 
dauernden  Effekt,  als  die  durch  Dampfmaschinen  bewirkte  Ansaugung  der  Sumpf- 
wässer. Allerdings  muß  man  damit  rechnen,  daß  bei  Beginn  dieser  Arbeiten  die  gesund- 
heitlichen Resultate  schlechter  werden  wie  vorher,  da  ja  künstliche  Sümpfe  zunächst  erst 
neu  geschaffen  werden. 

Es  ist  erstaunlich,  mit  wie  geringer  Mühe  man  häufig  eine  Assanierung  der  ge- 
fährlichsten Anophelesbrutstätten  bewirken  kann.  Z.  B.  genügte  1900  in  der  Kakao- 
pflanzung Bibundi  im  Kamerungebirge  die  mehrstündige  Arbeit  einiger  Neger,  um 
Quellen  mit  stagnierendem  Grundwasser  und  einer  sehr  reichen  Anophelesfauna  einen 
Abfluß  in  die  Täler  zu  verschaffen.  Die  in  der  Nähe  befindlichen  Weißen  hatten  unter 
den  schwersten  Fiebern  und  Schwarzwasserfieber  zu  leiden  gehabt.  In  der  malaria- 
berüchtigten Pflanzung  „Moliwe"  genügte  die  Kanalisierung  des  in  kleinen  Tümpeln  am 
Fuße  der  erhöhten  Ansiedlung  zutage  tretenden  Grundwassers  und  Ableitung  desselben 
in  einen  nahen  reißenden  Fluß,  um  die  Anophelesplage  ganz  außerordentlich  zu  ver- 
mindern. In  einer  ähnliehen  Weise  hat  Verf.  1900  in  allen  übrigen  Pflanzungen  des 
Kamerungebirges  die  Assanierung  begonnen,  unter  Kombination  der  mechanischen  allge- 
meinen Prophylaxe  mit  der  medikamentösen  Prophylaxe  der  Europäer.  Gänzlich  unab- 
hängig voneinander  kamen  Verf.  und  die  englische  ebenfalls  in  Westafrika  arbeitende 
Malariakommission  zu  denselben  Resultaten  bez.  der  zu  ergreifenden  Maßnahmen,  da  sich 
diese  aus  der  Natur  des  Landes  und  der  Bevölkerung  ganz  von  selbst  ergaben. 

Auf  einea  weiteren  Modus  der  Assanierung  von  gewissen  Sümpfen,  welche  in 
der  Nähe  des  Meeres  liegen,  machte  Verf.  1900  aufmerksam.  Er  schlug  auf  Grund 
der  Tatsache,  daß  die  Anopheleslarven  sich  nicht  in  Salz-  oder  Brackwasser  von 
einem  bestimmten  Kochsalzgehalt  entwickelu,  vor,  das  Meer,  avo  es  möglich  wäre,  in 
solche  Sümpfe  hineinzuleiten. 

An  der  westafrikanischen  Küste  finden  sich  mehrfach  Sümpfe  in  der  Nähe  euro- 
päischer Niederlassungen,  die  nach  jener  Methode  leicht  zu  assanieren  wären.  Bei  sehr 
I  allmählichem  Zusatz  stärkerer  Salzlösungen  können  sich  allerdings  die  Anophelinen  allmäh- 
lich an  das  neue  Medium  akkomodieren,  wie  auch  Thayee  in  Baltimore  im  Brackwassser 
von  2  "Iq  Kochsalzgehalt  noch  Anopheleslarven  fand. 

Ein  kleiner  Bezirk  der  Stadt  Senigallia,  welcher  infolge  Versumpfung  und  Stag- 
nierung eines  Kanals  außerordentlich  unter  Anophelinen  und  Malaria  zu  leiden  hatte,  wurde 
nach  Maechiapava  und  Bignami  ebenfalls  assaniert,  als  das  Meer  einen  Durchbruch  machte 
und  den  Kanal  mit  Salzwasser  überschwemmte. 

Ein  anderer  Modus  der  Assanierung  wäre,  daß  man,  wo  angängig,  reißende 
Bergflüsse  in  stagnierende  Sümpfe  leitet,  um  die  Eierablegung  der  Anophelinen  in 
das  nunmehr  bewegte  Wasser  zu  verhindern. 

(Merkwürdige  Ausnahmen  kommen  allerdings  vor.  Z.  B.  fand  Z.  1900  in  Togo  in 
einem  kleinen  auszementierten  Entenpfuhl  in  der  Nähe  des  Nachtigalkrankenhauses  außer- 
ordentliche Mengen  von  Larven  des  Anopheles  costalis.  Dies  trotz  der  durch  die  Enten 
bewirkten  häufigen  Wasserbewegung.  Es  schien  also  auch  dort  eine  allmähliche  Akko- 
modation der  Anophelinen  an  veränderte  Lebensbedingungen  stattgefunden  zu  haben.) 

Im  Laboratorium  gelang  es  indeß,  durch  einen  kleinen  Windmotor  die  Entwicklung 
der  Anopheleslarven  zu  hemmen. 

Der  hydraulischen  oder  mechanischen  Entfernung  der  Ano- 
phelesbrutstätten hat  nach  Möglichkeit  die  agrarische  Sanierung 
zu  folgen. 

Die  blühenden  Stätten  des  Altertums  in  Italien  wurden  Stätten  schwerster 
Malaria,  als  die  sorgende  Hand  des  Menschen  nicht  mehr  den  Pflug  durclr  jene 
berüchtigten  Malariaherde  der  Campagna  und  der  Maremmen  von  Toskana  führte. 
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Um  dem  Boden  Feuchtigkeit  zu  entziehen  und  Versumpfung  zu  verhüten,  hat  man 
auch  vielfach  Anpflanzungen  gemacht  von  Sonnenblumen  (Helianthus  anuuus),  Eucalyptus 
(Eucalyptus  rostrata  und  globulus),  Kalmus  (Galamus  aromaticus),  Papaja  (Uarica  papaja), 
Wasserreis  (Zizania  aquatica),  Casuarina  equiseti  und  andere.  Bekannt'  geworden  sind 
die  großen  Eucalyptusanpflanzungen  bei  dem  Kloster  Tre  Fontane  bei  Rom,  die  zu  Sa- 
nierungszwecken unternommen  wurden.  Indeß  wurde,  wie  Maechiäfava  mitteilt,  nur  eine 
Verbesserung,  keine  Beseitigung  der  Malariamorbidität  erzielt,  abgesehen  davon,  daß 
neben  den  Eucalyptusanpflanzungen  auch  Bodendrainage  usw.  stattfand. 

Insbesondere  verdient  die  Anpflanzung  der  Papaja,  welche  eine  der  ge- 
sundesten Tropenfrüchte  liefert,  die  allerwärmste  Empfehlung.  Aui^erdem  nimmt 
der  Baum  mit  seinem  gering  entwickelten  Laube  nicht  viel  Brise  fort.  Pflanzen, 
wie  Bananen  (Musa  paradisiaca  und  sapientium)  und  Mangobäume,  die  ebenfalls 
viel  Feuchtigkeit  absorbieren,  dürfen  wegen  ihres  dichten  Laubes  in  zu  assanieren- 
den Orten  auf  keinen  Fall  in  der  Nähe  der  Wohnungen  stehen.  Auch  An- 
pflanzungen von  Plectogyne  aspidistra  sind  nach  dem  Vorgange  des  Congostaates 
zu  versuchen. 

Erwägung  möge  verdienen,  daß  ich  in  den  Marschen  Norddeutschlands  viel- 
fach die  Meinung  hörte,  daß  erst  seit  Erscheinen  der  Wasserpest  (Anacharis  alsi- 
nastrum)  in  den  Gräben  und  Kanälen  eine  Abnahme  der  Malaria  erfolgt  wäre. 

Die  Erklärung  dürfte  die  sein,  daß  die  Wasserpest  rein  mechanisch  wie  das  Pe- 
troleum die  Anopheleslarven  an  der  freien  Bewegung  und  Atmung  hindert,  da  sie  wie 
ein  dichter  Filz  die  Wasseroberfläche  überspinnt.  Ahnliche  Erfahrungen  mit  Tropen- 
pflanzen scheinen  noch  nicht  vorzuliegen. 

Eine  schwierige  Frage  ist,  ob  man  wichtige  Kulturen,  die  an  sich  günstige  Be- 
dingungen für  Malariaausbreitung  schaffen,  wie  z.  B.  Reiskultur,  abschaffen,  bzw. 
nicht  erst  neu  einführen  soll.  Marchiafava  empfahl  die  Reiskultur  in  Malaria- 
gegenden nicht,  da  nach  den  Untersuchungen  Celli's  und  Casageandi's  die  Larven 
und  Nymphen  in  einem  mehr  oder  weniger  feuchten  Boden  auch  nach  der  Entfernung 
des  Wassers  überleben  können,  die  Nymphen  auch  in  ausgetrocknetem  Boden,  und 
da  die  Eier  nach  den  Untersuchungen  von  Ross  und  Grassi  in  einem  ausgetrockneten 
Terrain  auch  für  Tage  am  Leben  bleiben  könnten. 

Über  die  Reiskullur  haben  die  „Atti  della  Societä  per  gli  studi  della  malaria" 
in  Italien  wertvolle  Aufschlüsse  gegeben. 

Danach  nimmt  die  Malaria  mit  dem  Aufhören  der  Keiskultur  im  allgemeinen  er- 
heblich ab,  ja  hörte  beinahe  auf,  wie  in  dem  Gebiet  von  Parma  und  Vicenza,  manchmal 
auch  trotz  des  fortdauernden  Anophelismus. 

Unsere  neuen  Kenntnisse  über  den  Infektionsmodus  der  Malaria  werden  uns  ge- 
statten, derartige  Kulturen,  falls  sie  wirklich  gewinnbringend  sind  und  von  einer  intelli- 
genten und  disziplinierten  Arbeiterschaft  geübt  werden,  ruhig  fortzusetzen  bzw.  zu  be- 
ginnen, unter  Kombination  aller  Hilfsmittel  im  Kampf  gegen  die  Malaria  (räumliche  Ent- 
fernung der  Wohnungen  von  den  Wasserstellen,  Moskitoschutz  der  Häuser,  prophylak- 
tischer Chiningenuß  während  der  Malariasaison  usw..). 

Außerdem  haben  sich  die  Anophelinen,  wie  schon  erwähnt,  in  manchen  Tropen- 
gegenden  derart  an  das  feuchte  Klima  gewöhnt,  daß  sie  während  aller  Entwicklungs- 
stadien keine  nennenswerte  Austrocknung  vertragen.  Diese  Tatsache  ist  natürlich  eben- 
falls wichtig  für  die  agrarische  Sanierung  der  betreffenden  Gegenden. 

Den  Wäldern  wurde  früher  ein  günstiger  Einfluß  gegen  die  A^erbreitung  der 
Malaria  zugeschrieben,  indem  sie  die  Malariakeime  gewissermaßen  filtrieren  sollten. 
Wir  kennen  heute  Wälder  mit  Sümpfen,  die  reiche  Mengen  Anopheleslarven  be- 
herbergen.   (Schaudinn's  Beobachtungen  in  Leme.) 


Malaria. 


535 


Auch  das  sog.  Bosco  bei  Comachio  wurde  mir  1897  als  sehr  gefährlicher  Malariaort 
bezeichnet,  denn  es  sollte  das  Betreten  desselben  fast  immer  Fieber  erzeugen.  Ganz 
zweifellos  sind  Wälder  und  Dickicht,  die  in  den  Tälern  direkt  die  Verdunstung  des 
Wassers  hindern  und  damit  Sumpfbildung  befördern,  schädlich. 

Dagegen  wird  man  Wälder  an  den  Abhängen  der  Berge  und  Hügel  in  den 
Malariagegeuden  erhalten,  da  sie  durch  Absorbierung  enormer  Mengen  von  Wasser, 
Avelclies  sonst  als  Quellwasser  zutage  träte,  sehr  nützlieh  für  die  Entsumpfung 
einer  Malariagegeud  wirken  können. 

4.  Schutz  des  mensehliehen  Körpers  gegen  die  Stiche  der  Anophelinen. 
(Mechanische  Prophylaxe.) 

A)  Schutz  des  Körpers  durch  Schleier, 
Stiefel,  Tragen  nicht  zu  dünnen  Zeuges, 
sicherer  Häuser. 

Bekanntlich  haben  sich  einige  energische  Reisende 
dm'ch  diese  einfachen  Mittel  in  den  schlimmsten  Malaria- 
gegenden gegen  Malaria  geschützt  (vgl.  Fig.  51).  Diese 
Mittel  sind  an  und  für  sich  in  Moskitogegenden  auch 
wegen  der  anderen  blutsaugenden  Insekten  angebracht. 
Insbesondere  werden  in  den  Tropen  noch  vielfach  zu 
niedrige  Schuhe  getragen,  welche  die  Knöchelgegend 
nicht  genügend  schützen.  Gerade  dort  sticht  der  Ano- 
pheles  abends  am  liebsten,  wenn  die  Beine  tmter  dem 
erleuchteten  Tische  im  Dunkeln  ruhen.  Man  trage 
daher  stets  bis  über  die  Knöchel  reichende  Lederstiefel 
oder  Gamaschen.  Auch  eine  Kleidung,  welche  den 
Hals  bis  zur  Brust  ungeschützt  läßt,  ist  wenig  em- 
pfehlenswert. Aufs  schärfste  zu  verurteilen  ist  die  Un- 
sitte so  vieler  Tropenbewohner,  in  ihrem  gegen  Mos- 
kitos nicht  geschützten  Hause  halb  unbekleidet  herum- 
zulaufen. 

Meistens  sind  dies  gerade  die  den  niederen  Ständen  angehörenden  Europäer,  die 
durch  Unmäßigkeit  in  Essen  und  Trinken  mehr  an  innerer  Hitze  leiden  und  deswegen 
sich  gehen  lassen.  Schon  im  Interesse  der  in  den  Tropen  doppelt  notwendigen  Selbst- 
disziijlin  muß  diese  Unsitte  aufs  schärfste  bekämpft  werden. 

Andererseits  ist  es  in  den  Tropen  aber  wegen  der  Hitze  vielfach  unmöglich, 
zur  Flugzeit  der  Anophelinen  verschleiert  und  behandschuht  zu  gehen.  Gerade  in 
den  gefährlichen  Malariagegenden,  wo  auffallend  wenige,  aber  in  hohem  Prozentsatz 
inüzierte  Anopheles  vorkommen,  ist  die  Moskitoplage  oft  so  gering,  wie  z.  B.  in 
Kamerun,  daß  schon  deswegen  keine  Handschuhe  und  Schleier  getragen  werden. 
Jedenfalls  würde  dazu  eine  nicht  unbeträchtliche  Menge  von  Ausdauer  gehören. 

Von  den  systematischenVersuchen,  durch  mechanischen  Schutz  gegen  die  Anophelinen 
Leute  malariafrei  zu  erhalten,  seien  folgende  erwähnt.  Bei  16  Versuchspersonen  Fehmi's 
und  Cano  Bkusko's  erkrankte  niemand,  von  Nichtgeschützten  erkrankten  5  an  Malaria. 
Bei  einem  ähnlichen  Versuche,  bei  welchem  die  Autoren  vom  1.  Juli  bis  10.  November 
streng  den  mechanischen  Schutz  der  Eisenbahnangestellten  durchführten,  ohne  Chinin 
zu  geben,  blieben  die  Leute  von  der  Malaria  verschont. 

Proccacini  erzielte  an  der  Küste  von  Xordsardinien  in  einem  Garnisonorte  von 
90-130  Köpfen  daß,  während  in  den  Jahren  1895  bis  1900  700  »/o,  538  »/o,  348  »/o,  394  «/o, 


Handschuhe,  starke 
Bewohnen    m  o  s  k  i  t  o - 


Fig.  51. 


Moskitoschleier  zum  Schutz 
von  Gesicht  und  Nacken. 
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571%  Erkrankungen  vorkamen,  nach  Einführung  des  mechanischen  Schutzes,  moskito- 
sicherer Häuser,  Tragen  von  Handschuhen  etc.  kein  Zugang  mehr  erfolgte. 

Grassi,  Maetirano  und  Celli  hatten  ebenfalls  sehr  gute  Eesultate  mit  dem  mecha- 
nischen Schutze. 

Di  Mattei  schützte  in  Valsavoia  in  Sizilien  5  gesunde  Individuen  durch  streng 
mechanischen  Schutz  mit  unbedingter  Sicherheit  gegen  Malaria,  während  Kontrollpersoneo 
erkrankten. 

Grassi  gab  seinen  Versuchspersonen  in  Paestum  bei  Neapel  in  malariaverseuchter 
Gegend  jeden  7.  Tag  1  g  Chinin  und  zwar  vom  25.  März  bis  25.  Juni,  verordnete  dann 
streng  mechanischen  Schutz,  Aufenthalt  in  einem  moskitosicheren  Hause,  bei  Nachtdienst 
Schleier  und  Handschuhtragen.  So  geschützte  104  Individuen  blieben  gesund,  während 
in  der  Umgebung  300  nichtgeschützte  sämtlich  erkrankten. 

TzuzuKi  hatte  in  Kyarun  in  Formosa  bei  115  Soldaten,  welche  er  vom  21.  Sep- 
tember bis  8.  Dezember  mechanisch  gegen  Moskitos  schützte,  keinen  Malariafall,  unter 
707  Nichtgeschützten  dagegen  251  Malariafälle. 

Bei  der  bewunderungswürdigen  Disziplin  der  Japaner  überraschen  diese  glänzenden 
Resultate  weniger.  Bei  vielen  anderen  Truppen  hätte  man  solche  Resultate  vielleicht 
nicht  erreicht. 

Auf  der  Insel  Formosa  wurde  1  japanisches  Bataillon  Soldaten  gegen  Moskitos 
geschützt.  Während  der  Malariasaison  konstatierte  man  an  61  Tagen  keinen  einzigen 
Fall  von  Malaria,  während  in  derselben  Zeit  und  in  derselben  Lokalität  bei  einem 
anderen  Bataillon  259  Fälle  vorkamen. 

Malariamorbidität  und  Mortalität  der  japanischen  Truppen  auf  Formosa  (nach  Ein- 
führung des  mechanischen  Schutzes)  : 

Morbidität  Mortalität 

1900  2224.140/0  20,020/0 

1901  1732,1  0/0  11,19% 

1902  1132     %  7,32% 

1903  256,5  %  0,7  % 
(im  ersten  Halbjahr) 

Vgl.  außerdem  den  bekannten  Versuch  von  Sambon  und  Low  in  der  Campagna  Roms. 

Um  die  Malariamoskitos  wirklich  von  der  Behausung  fern  zu  halten  ist  es  Be- 
dingung, daß  man  die  Fenster,  Türen,  kurz  alle  Öffnungen  mit  Drahtgaze  versieht  und 
vor  jeder  nach  außen  führenden  Tür  einen  kleinen  mit  Drahtgaze  versehenen  und 
durch  eine  Doppeltür  abzusclüießendeu  Vorraum  erbaut.  Die  ins  Freie  führende 
Tür  muß  einen  selbsttätig  wirkenden  mechanischen  Abschluß  gewähren  (vgl.  Fig.  52). 
Man  hat  in  Italien  damit  zum  Teil  ausgezeichneten  Erfolg  gehabt. 

Der  mechanische  Schutz  wii-d  nach  Celli  am  besten  da  angewandt,  wo  er 
am  nötigsten  ist,  in  den  Wohnungen  der  Eisenbahnbeamten,  der  Straßen-  und  Assa- 
nierungswächter usw. 

Bei  8230  so  mechanisch  geschützten  Eisenbahnbeamten  kamen  1,03  bis  7,1  "'0  frische 
Infektionen  vor  und  rezidivierten  2,05  bis  42,5%.  Die  Resultate  sind  also  ohne  weiteres 
weniger  günstig  als  die  bei  der  medikamentösen  Prophylaxe  mit  Chinin.  Die  Eisenbahn- 
gesellschaften entschlossen  sich  daher,  die  Chininprophylaxe  mit  der  mechanischen  Pro- 
phylaxe zu  kombinieren.  Schoo  bewies  die  Vorzüglichkeit  des  mechanischen  Moskito- 
schutzes auch  in  Holland,  wo  der  Wasserreichtum  eine  Vernichtung  der  Moskitos  außer- 
ordentlich erschwert.  Auch  Fk.  Plehn  befürwortete  dringend  die  Einführung  des  mecha- 
nischen Schutzes  in  den  Tropen. 

Leider  ist  die  allgemeine  Durchführung  des  Moskitoschutzes  auf  diese  Weise 
bei  der  ganzen  Malariabevölkerung  einschließlich  der  Eingeborenen  aus  finanziellen  und 
anderen  Gründen  ausgeschlossen.  Die  Sorglosigkeit  des  Eingeborenen  wiixl  es  bald 
zu  einem  Verfall  der  schützenden  Einrichtungen  kommen  lassen,  selbst  wenn  das 
tropische  Klima  nicht  ständige  Reparaturen  erforderte. 
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Moskitosichere  Häuser  werden  aber  trotzdem  bei  großer  Moskitoplage  ein  aus- 
gezeichnetes Schutzmittel  für  die  Europäer  sein. 

Dringend  ist  Moskitoschutz  der  Häuser  in  allen  Gegenden  zu  fordern,  wo  die 
Trennung  der  europäischen  Wohnungen  von  den  Eingeborenen  nicht  durchzuführen 
ist.  Auch  Schutz  der  tropischen  Krankenhäuser  durch  Moskitogaze  ist,  wo  nötig, 
zu  erstreben,  besonders  wie  in  Kamerun  bei  den  Eingeborenen -Krankenhäusern, 
ferner  bei  allen  Massenquartieren,  wie  Gefängnissen,  Kasernen,  Schlafräumen  für 
Schüler  der  Missionen  usw.  Die  außerordentliche  Morbidität  und  Mortalität  unter 
manchen  Missionen,  besonders  vor  Einführung  der  Chininprophylaxe,  führt  Yerf.  auf 
das  enge  Zusammenwohnen  der  Missionare  mit  ihren  Zöglingen  zurück. 

Auch  Hotels  und  ünterkunftshäuser,  in  denen  der  Europäer  bei  Reisen  im 
Innern  übernachten  muß,  sind  mit  Moskitogazeschutz  zu  versehen. 

Gewöhnlicher  Eisendraht  rostet  in  den  Tropen  sehr  bald.  In  trocknen 
Gegenden  nimmt  man  stark  verzinkten  Eisendraht.    Am  besten  ist  Messingdraht. 


Fig.  52. 


Moskitosiclieres  Haus  in  Cline-Town-Station.  West-Afrika  (nach  Puch). 


Mindestens  muß  in  Malariagegenden  der  Arbeitsraum  und  der  Schlafraum  des 
Europäers,  wenn  irgend  möglich,  durch  Moskitodraht  geschützt  sein. 

Schwieriger  liegt  die  Frage  in  Gegenden,  avo  trotz  schwerer  Malaria  nur  wenig 
Anophehnen  vorkommen. 

Die  Menschen  sind  in  solchen  Fällen  nur  zu  leicht  geneigt,  es  auf  einen  Moskito- 
stich ankommen  zu  lassen,  um  nur  nicht  die  frische  Luft  entbehren  zu  müssen.  Ross 
behauptet  zwar,  daß  durch  eine  gute  Moskitodrahtgaze  genügend  Luft  hindurch  kommt, 
indeß  die  Ansprüche  an  frische  Luft  sind  in  dieser  Beziehung  subjektiv  verschieden. 
Nach  Glatard  ist  ein  gutes  Mittel  gegen  die  lokalen  Folgen  der  Mückenstiche  4  g  Jod 
in  10  g  Aceton  gelöst  und  auf  die  Stichstellen  aufgepinselt,  und  ev.  nach  5 — 6  Stunden 
wiederholt. 

Moskitonetze.  Bei  Ermangelung  von  Moskitodrahtschutz  muß  prinzipiell 
in  jeder  Malariagegend  der  ständige  Gebrauch  des  Moskitonetzes  für  alle  Europäer 
empfohlen  werden.    Leider  wird  dasselbe  häufig  unpraktisch  angebracht. 

Dasselbe  darf  nicht  zum  Boden  herunterschleppen,  sondern  muß  unter  der  Matratze 
eingeschlagen  sein.  Noch  vor  Einbruch  der  Dunkelheit  suche  man  mit  einem  Licht  das 
Netz  nach  etwa  eingedrungenen  Moskitos  ab  und  schließe  dasselbe  wieder  persönlich, 
überlasse  es  ja  nicht  den  eingeborenen  Boys. 

Das  Bett  muß  breit  sein,  und  man  darf  nicht  mit  dem  Körper  dem  Netz  anliegen. 
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In  der  Breite,  in  der  der  Körper  dem  Netze  anliegt,  lasse  man  das  Netz  mit  dickerem 
Stoffe  benähen,  damit  nicht  die  Moskitos  durch  die  Maschen  hindurch  den  entblößten 
Körper  stechen.  Wer  gewohnt  ist,  selbst  in  den  Tropen  Federkopfkissen  zu  benutzen, 
wird  natürlich  die  Hitze  unter  einem  Moskitonetz  unangenehm  empfinden.  Der  im 
Alkoholgenuß  Mäßige  und  nicht  nervös  Veranlagte  wird  sich  bald  an  das  Schlafen  unter 
dem  Moskitonetze  gewöhnen. 

Die  Maschenweite  des  gut  gespannten  Netzes  muß  etwa  Stecknadelknopfgröße 
haben.    Wenn  dasselbe  gut  gespannt  ist,  kommt  genügend  Luft  hindurch. 

Man  erträgt  die  Hitze  unter  dem  Moskitonetz  in  den  Tropen  nachts  besser,  wenn 
man  eine  dickere  Lederrolle  zwischen  die  gespreizten  Beine  legt. 

Die  Mitnahme  eiues  Moskitonetzes  ist  dalier  bei  jeder  Reise  in  Malariagegenden 
die  Haupt-  und  Grundbedingung.  Yor  allem  hüte  man  sich,  die  Hütte 
der  Eingeborenen  nach  Dunkelheit  zu  betreten,  falls  nicht 
dringende  Notwendigkeit  dazu  vorliegt. 

Die  Nützlichkeit  des  persönlichen  Schutzes  gegen  Anophelesstiche  ergibt  sich  aus 
folgender  Berechnung  Manson's.  Angenommen  jeder  1000 ste  Moskito  in  einer  Malaria- 
gegend wäre  infiziert,  so  würde  ein  Mensch,  der  täglich  von  zehn  Mücken  gestochen 
wird,  also  im  Jahre  3650  Stiche  erhält,  etwa  3,6  mal  im  Jahre  der  Infektionsgefahr  aus- 
gesetzt sein.  Würde  er  sich  schützen,  daß  er  nur  einmal  in  der  Woche  gestochen  wird, 
d.h.  52 mal  im  Jahre,  so  könnten  schon  20  Jahre  vergehen,  ehe  er  infiziert  wird. 

Schon  aus  dem  Früheren  ergibt  sich,  daß  man  in  der  Nähe  eines  tropischen 
Haushaltes  peinlichst  für  Sauberkeit  und  Beseitigung  sämtHcher  Tümpel  sorgt,  alle 
Zisternen  mit  Drahtgaze  verschließt,  die  Yegetation  kurz  hält,  um  möglichst  wenige 
Anziehungspunkte  für  die  Anopheles  zu  bieten.  Die  Lage  des  Hauses  muß  daher 
frei  sein,  allen  Windrichtungen  ausgesetzt,  da  alle  Auopheliuen  starken  Zug  nicht 
vertragen, 

Ausnahmen  kommen  gelegentlich  vor,  so  z.  B.  beobachtete  Verf.  in  den  nach  der 
nahen  See  zu  liegenden  Schlafräumen  einiger  Kaufleute  in  Togo  (Anecho)  1900  trotz  der 
starken  Brise  innerhalb  der  Moskitouetze  Anophelinen.  Dieselben  waren  mit  der  Land- 
brise nachts  in  die  schlecht  geschlossenen  Moskitonetze  eingedrungen. 

Es  muß  jedem  einzelnen  überlassen  bleiben,  wieweit  er  in  dem  Kampfe 
gegen  die  Malaria  gegen  all  und  jede  Vegetation  in  der  Umgebung  seines  Hauses 
wird  vorgehen  wollen. 

Die  Theorie  des  grünen  Tisches  sagt,  „fort  mit  aller  und  jeder  Vegetation,  nur  kurz 
gehaltene  Kasenflächen  um  das  Haus."  Wenn  nicht  genügend  Dienerschaft  zum  Kurz- 
halten der  Rasenflächen  vorhanden,  sorgt  das  tropische  Klima  bald  für  immer  höheres 
Wachstum  des  Grases,  welches,  ungepflegt,  bald  einen  buschähnlichen  Charakter  annimmt. 
Das  Streben,  einige  frische  Früchte  in  der  Nähe  des  Hauses  zu  haben,  die  man  nicht 
von  Eingeborenen  gestohlen  sehen  will,  wird  manchen  veranlassen,  die  unentbehrlichsten 
Nutzjjflanzen  doch  stehen  zu  lassen.  Das  Prinzip  muß  bleiben,  jede  unnütze  Vegetation 
unbedingt  zu  entfernen. 

B)  Absolute  Trennung  von  den  Eingeborenen 

Verfasser  machte  schon  1900  in  Paris  für  tropische  Malaria- 
gegenden den  Vorschlag,  eine  möglichst  räumliche  Trennung  der 
Europäer  von  den  malariainfizierten  Eingeborenen  zu  erzielen 
und  die  Ausiedlung  der  Europäer  ^12  —  1  km  entfernt  von  den  Ein- 
geborenen zu  errichten,  entsprechend  der  Flugweite  der  Anopheles 
(Deutsch,  med.  Wochenschr.  1900  Nr.  49  p.  771.) 

Stephens  und  Chhistophbes  plädierten  ebenfalls  energisch  für  Trennung  der 
Europäer  von  den  Eingeborenen.    Sie  fanden  in  einem  Zelt,  in  welchem  ein  Europäer 
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schlief,  gewöhnlich  nur  1—2  Anopheles  am  Morgen.  Am  2.  Morgen  stieg  die  Zahl  auf 
62,  als  es  2  Eingeborenen  gestattet  wurde,  in  demselben  Zelt  zu  schlafen.  Stephens  und 
Christophers  forderten  als  Entfernung  eine  englische  Meile,  was  sich  aus  finanziellen 
Gründen  leider  praktisch  nicht  überall  durchführen  lällt.  Auch  die  Dienerschaft  sollte 
'/a  Meile  vom  Hause  entfernt  schlafen  und  im  Hause  nur  ein  einziger  Diener  bleiben. 

Leider  ist  gerade  ia  Westafrika  mit  Ausnahme  von  den  englisciien  Orten 
Accra  und  Old-Galabar  diese  Trennung  im  Gegensatz  zu  Ostindien  und  Westindiea 
fast  gar  nicht  durchgeführt.  Man  kann  sehr  wolil  für  die  Assanierung  der  Ein- 
geborenen sorgen  und  trotzdem  den  durcli  das  Klima  besonders  gefährdeten  Europäer 
von  den  Eingeborenen  trennen.  Geschäftliche  Schwierigkeiten  können  sich  bei  einer 
räumliclien  Trennung  der  Eingeborenen  und  der  Europäer  nicht  ergeben,  da,  wie 
schon  erwähnt,  die  Flugweite  der  Anoplielinen  allerliöchstens  1^/2  km  beträgt,  unter 
normalen  Umständen  viel  weniger. 

Bei  Neuanlagen  von  Handelsplätzen  dürfte  überhaupt  nicht  ohne  Zuziehung 
eines  tropeu hygienisch  vorgebildeten  Arztes  vorgegangen  werden,  um  die  Schaffung 
von  Malariaherden  in  der  Nähe  von  Eingeborenen-Niederlassungen  und  von  Sümpfen 
zu  bewirken,  deren  Assanierung  von  vornherein  zu  große  Schwierigkeiten  be- 
reiten würde. 

C)  Wo  keine  moskitosicheren  Häuser  vorhanden,  sorge  man 
wenigstens  nach  Eintritt  der  Dunkelheit  während  der  Abendluft 
durch  f le i ß i g e n  G e b r a u c h  d e r  P u n k a h  bzw.  womöglich  elektrischer 
Fächer  für  Luftbewegung  in  dem  betreffenden  Zimmer,  um  die 
Anophelinen  zu  verscheuchen.  Prinzipiell  sind  alle  Eäume  des 
Wohnhauses  in  den  Tropen  in  hellen  Farben  zu  halten  und  alle 
toten  Winkel,  auch  in  der  Umgebung,  zu  vermeiden,  kurz  so  viel 
Licht  und  Luft  als  nur  irgend  möglich  in  die  Behausung  hinein- 
zulassen. 

D)  -  Mittel  zum  Fernhalten  der  Moskitos  durch  Einreibungen 
usw.  in  die  Haut  bzw.  Erzielen  bestimmter  Ausdünstungen  infolge 
Einnehmens  von  Medikamenten. 

Man  suchte  eine  Zeitlang  nach  Salben  und  riechenden  Tinkturen,  welche  auf 
die  Körperoberfläche  gestrichen,  die  Moskitos  abhalten  sollten.  Foeel  erstrebte 
dieses  Ziel  durch  Einreiben  mit  Perubalsam,  jedoch  gelang  es  nicht,  die  Moskitos 
dadurch  dauernd  fern  zu  halten. 

Feeeeeo  empfahl  als  Einreibungen  Naphtalin  10,0,  Kampher  1,0,  Oleum  caryo 
phylli,  Acidi  acetici  ää  gtt.  20,0,  Oleum  anisi  gtt.  40,0,  Vaseline  100,0. 

Wegg  suchte  durch  Aufgießen  von  Petroleum  auf  sein  Kopfkissen  und  Einreibeu 
des  Körpers  mit  Petroleum  sich  gegen  Moskitos  zu  schützen,  was  in  den  Tropen  aus- 
geschlossen sein  dürfte. 

Mense  empfiehlt  Chininglyzerin  im  Verhältnis  von  1 :  1000. 

Ferner  ist  folgendes  Rezept  empfohlen:  Äther,  Alkohol  ää  5,0,  Aqua  coloniensis, 
Oleum  eucalypti  10,0,  Tinctura  pyrethri  15,0.  Diese  Medizin  mit  4 — 5  Teilen  Wasser 
mischen  und  damit  die  Haut  waschen. 

jSTach  Rosenberg,  zitiert  nach  von  Bassewitz,  soll  Quassiaholzauszug,  auf  die  Haut 
eingerieben,  schützend  wirken,  was  von  Bassewitz  bestreitet.  Letzterer  empfiehlt  Chry- 
santhemumpulver, resp.  dessen  wirksame  Bestandteile,  ätherisches  Ol  und  Harze,  auf  die 
Haut  einzureiben.  Die  Indianer  in  Zentralbrasilien  bemalen  sich  mit  einem  roten  Farb- 
stoff, üruku,  den  sie  aus  dem  Samen  der  ßixa  orellana  gewinnen,  und  mit  Fischöl  ver- 
mengt, auf  die  Haut  einreiben. 

Nach  d'Abbadie  sind  Schwefelräucherungen,  bei  entblößtem  Körper  vorgenommen, 
ebenfalls  wirksam. 
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Alle  solche  Einreibungen,  auch  mit  der  sogenannten  Langheldschen  Salbe  usw., 
können  in  Gegenden  mit  intensiver  Moskitoplage  höchstens  momentan  einen  Erfolg 
haben.  Sie  können  daher  speziell  nur  für  Reisende,  welche  Gegenden  mit  starker 
Moskitoplage  flüchtig  berühren,  in  Frage  kommen.  Jede  systematische  längere 
Anwendung  ist  nach  dem  bisherigen  Stande  der  Kenntnisse  unmöglich. 

Martin  will  bei  den  Tamils  als  bei  starken  Curryessern  ebenfalls  ein 
relatives  Verschontsein  der  Malaria  gegenüber  beobachtet  haben,  von  Bassewitz 
erklärt  die  AVirkung  damit,  daß  der  überreiche  Genuß  dieses  Gewüi'zes  sich  durch 
eine  Geruchsveränderung  der  Hautperspiration  kund  gibt,  die  ihrerseits  abstoßend 
auf  Stechmücken  einzuwirken  vermag.  Cui'ry  ist  bekanntlich  ein  Gemenge  von 
Koriander,  Kardamom,  Curcuma,  Ingwer,  Senf,  weißem  und  spanischem  Pfeffer  usav. 
VON  Bassewitz  führt  auch  die  Beobachtung  von  Mattei  und  Fontana  an,  wonach 
der  Genuß  eines  Zitronendekoktes  mit  ungefähr  10%  Glyzerin zusatz,  von  dem  Er- 
wachsene einen,  Kinder  sinen  halben  Kaffelöffel  morgens  nüchtern  mit  AVasser  be- 
kommen, prophylaktisch  wirken  soll.  Die  Moskitos  sollen  durch  den  eigentümhchen, 
keineswegs  unangenehmen  Geruch,  den  die  Haut  dabei  annimmt,  verscheucht  werden. 

Nach  VON  Düring  (Deutsch,  med.  AVochenschrift  1902  p.  418)  soll  ein  alkoholischer 
Auszug  aus  Meerrettigwurzeln  (Armoracia  rusticana)  gegen  Malaria  schützen.  Ich  selbst 
habe  unter  meinen  Fieberkranken  in  Italien  häufig  genug  solche  getroffen  mit  einem 
Säekchen  Knoblauch  auf  der  bloßen  Brust,  das  sie  angeblich  immer  getragen  hatten. 
Trotz  des  für  Nordeuropäer  unerträglichen  Knoblauchduftes  hatten  die  Anopheles  jene 
doch  infiziert.    Permi  fand  Knoblauch  ebenfalls  unwirksam. 

V.  Bassewitz  schlägt  vor,  Kaliumtellurat,  welches  einen  4 — 8  Wochen  dauernden, 
auf  1  m  Entfernung  sich  bemerkbar  machenden  Knoblauchgeruch  absondert,  in  Dosen 
von  0,01 — 0,05  zu  nehmen.  Es  wird  Geschmacksache  des  einzelnen  sein,  welcher  sich  vor- 
übergehend in  abnorm  gefährlichen  Gegenden  aufhält,  ob  er  dieses  Mittel  gebrauchen 
wird.    Ich  glaube,  nur  wenige  dürften  bereit  sein,  sich  dieser  Prozedur  zu  unterziehen. 

5.  Soziale  Prophylaxe. 

AVir  werden  hierbei  auch  einige  tropenhygienische  Punkte  zu  erörtern  haben, 
die,  wenn  sie  auch  keinen  direkten  Zusammenhang  mit  der  Malaria  haben,  so  doch 
einen  weitgehenden  indirekten  und  daher  in  keinem  modernen  Lehrbuch  der  Tropen- 
krankheiten fehlen  dürfen.  In  allen  Malarialändern  sind  die  armen  Klassen  der  Be- 
völkerung bei  weitem  am  meisten  von  der  Malaria  betroffen. 

AVährend  in  den  Marschen  Budjadingens  in  Norddeutschland  die  reichen  Landwirte  in 
ihren  neuen,  dem  Licht  und  der  Luft  zugänglichen  Gehöften  an  Malaria  neuerdings  fast  gar 
nicht  mehr  leiden,  ist  die  Arbeiterbevölkerucg  nach  meinen  Untersuchungen  in  ihren 
dumpfen,  zum  Teil  der  Hygiene  geradezu  hohnsprechenden  AV^ohnungen  noch  sehr  heim- 
gesucht. Das  soziale  Elend  ist  ein  ziemlich  großes.  Die  Leute  schlafen  in  Kojen,  die 
in  die  AVand  des  Wohnzimmers  eingebaut  sind  und  außerdem  noch  durch  Gardinen  von 
der  Luftzirkulation  abgeschlossen  sind.  Es  können  dort  wahre  Brutstätten  der  Malaria 
entstehen.    Diese  Unsitte  müßte  direkt  polizeilich  verboten  werden. 

In  Italien  fand  ich  1897  die  Verhältnisse  noch  unendlich  viel  schlimmer. 

Auch  in  den  Tropen  sind  erfahrungsgemäß  diejenigen  Europäer  am  meisten 
und  schwersten  betroffen,  deren  soziale  Lebenshaltung  die  schlechteste  ist,  und  es  sind 
auch  diejenigen  Malarialänder  am  meisten  heimgesucht,  die  in  der  allgemeinen 
Entwicklung  zurückgeblieben  sind.  Man  vergleiche  die  blühenden  Kolonien  Eng- 
lands in  AVest-  und  Ostindien,  ja  auch  Holländisch-Indien,  wo  zum  Teil  durchaus 
dieselben  klimatischen  Verhältnisse  herrschen,  mit  Afrika.  Man  ist  erstaunt  über 
den  geradezu  enormen  Abstand,  über  den  auch  schon  Ross  warnend  berichtet  hat. 
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Ich  sah  in  Afrika  von  Euroi^äern  verwaltete  Faktoreien,  wo  eine  im  Freien  stehende 
Eegentonne  den  Baderaum  des  Europäers  darstellte,  eine  eigentliche  Küche  gar  nicht 
existierte.  Moskitoschutz  des  Hauses  war  ausgeschlossen,  Schlafraum  und  Verkaufsraum 
Ton  Waren  öfter  derselbe.  Die  Ernährung  ist  eine  unglaublich  einförmige,  fast  nur  aus 
Huhn  und  Präserven,  selten  aus  Fischen  bestehend,  da  in  ganz  "Westafrika  die  Vieharmut 
im  allgemeinen  groß,  die  Fleischpreise  daher  stellenweise  sinnlos  hohe  sind.  Frisches 
Gemüse  war  zum  Teil  fast  unbekannt. 

Es  ist  ganz  klar,  daß  bei  dem  Mangel  alles  dessen,  was  dem  Kulturmenschen  das 
Leben  erst  behaglich  macht,  auch  die  AViderstandskraft  des  Einzelindividuums  gegen  die 
Einwirkung  eines  ungesunden  Klimas  und  gegen  eine  schwere  Malaria  nachläßt.  Es  ist 
also  wahrlich  nicht  nur  eine  etwaige  stärkere  Virulenz  der  Parasiten  allein,  sondern  es  ist 
ein  Zusammenwirken  der  verschiedensten  Faktoren,  welches  das  Leben  in  Westafrika 
so  ungesund' erscheinen  läßt. 

Ein  Beweis  für  die  außerordentliche  Rückständigkeit  Westafrikas  war  z.  B.  auch, 
daß  bis  vor  kurzem  in  ganz  Westafrika  noch  keine  Fabrik  künstlicher  trinkbarer  Mineral- 
wässer und  Limonaden  bestand.  Verf.  konnte,  nachdem  er  die  Errichtung  einer  solchen 
in  Kamerun  erwirkt,  den  Konsum  an  Alkohol,  besonders  an  Bier,  auf  über  die  Hälfte 
fallen  sehen  (vgl.  die  ausgezeichneten  Untersuchungen  Fiebigs  über  Alkohol  in  den 
Tropen).  Der  Alkohol  ist  für  viele  Europäer  in  den  Tropen  ein  noch 
schlimmerer  Feind  als  die  Malaria.  Beide  vereint,  würden  sie  stets  die  Akkli- 
matisation der  weißen  liasse  in  den  Tropen  verhindern. 

Die  Zeit  ist  noch  nicht  lange  verflossen,  wo  das  Wort  „3  Zoll  Alkohol  im  Magen, 
ist  das  beste  Proj^hylaktikum  gegen  die  Malaria"  allgemein  geglaubt  wurde.  Die  Worte 
aus  dem  Briefe  eines  englischen  Soldaten  in  den  Tropen  treffen  auch  noch  heute  vielfach 
in  tropischen  Kolonien  zu !  „Sie  essen  und  trinken  hier  und  trinken  und  essen,  bis  sie 
sterben,  und  wenn  sie  dann  gestorben  sind,  dann  sagt  man,  sie  sind  getötet  durch  das 
Klima." 

In  Italien  wirkten  sanitäre  Gesetze,  die  aus  den  erwähnten  Gesichtspunkten 
heraus  zum  Kampfe  gegen  die  Malaria  erlassen  wurden,  auch  äußerst  segensreich. 

„Sämtliche  Gemeindeärzte  müssen  den  Arbeitern  und  Bauern  in  Malariagegenden 
gratis  Chinin  als  Präventiv-  und  Kurativmittel  auf  Kosten  der  Arbeitgeber  vei-abreichen. 
Alle  Arbeiter,  die  direkt  oder  indirekt  vom  Staate  abhängen,  haben  das  Recht,  daß  ihre 
Wohnung  in  Malariagegenden  mit  Drahtgaze  versehen  wird.-' 

In  Newyork  ist,  wie  in  Italien,  auch  die  Anzeigepflicht  für  Neuerkrankungen 
der  Malaria  eingeführt.  So  segensreich  eine  derartige  Maßnahme  wirken  kann  für 
assanierte  Orte,  die  alle  klimatischen  und  tellurischeu  Entwicklungsbedingungen  für 
Malaria  aufweisen,  falls  alte  Malariker  dorthin  gelangen,  so  unnütz  wäre  sie  bei 
tropischen  Malariaorten.  Nicht  der  Europäer,  in  dessen  peripherem  Blut  es  wegen 
der  Chinindesinfektion  Avenig  oder  gar  nicht  zu  Gametenbildung  kommt,  ist  der 
Malariaübertragende,  in  erster  Linie  ist  es  der  scheinbar  ganz  gesunde  Neger.  Das 
muß  der  Anfangs-  und  Ausgangspunkt  unserer  Betrachtungen  sein  und  bleiben. 

Auch  Favre  befürwortet  für  Rußland  eine  prophylaktische  Gesetzgebung  nach  dem 
Muster  Italiens. 

BiEDWooD  war  für  gesetzliche  Bestimmungen  und  Maßnahmen,  verschieden  je  nach 
der  Gegend.  („Die  Bildung  von  Tümpeln  soll  gesetzlich  verboten  werden  und  keine  ober- 
flächlichen Kanäle,  sondern  Drainröhren  und  gemauerte  Kanäle  errichtet  werden!  Ein 
Sanitätsbeamter  hätte  darüber  die  Aufsicht  zu  führen  bei  der  Sanierung.  Die  Wohnungs- 
frage müsse  gesetzlich  geregelt  werden,  die  Moskitos  durch  Drahtnetze  und  Schwefel- 
räucherung  ferngehalten  und  durch  j)opuläre  Belehrung  der  Bevölkerung  der  Verbreitung 
der  Malaria  entgegengetreten  werden.")  Leider  bleiben  solche  Vorschläge  meist  noch  auf 
dem  Papier. 

Es  ist  jedenfalls  Zeit,  daß  aufs  energischste  von  sämtlichen  Ivulturnationen  in 
tropischen  Gegenden  der  möglichste  Schutz  des  Individuums  gegen  die  Gefahren 
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der  Malaria  gesetzlich  durchgeführt  wird,  und  daß  die  Auffassung,  wonach  das  Be- 
lieben des  einzelnen  durch  den  Staat  nicht  gestört  werden  dürfe,  aufhört.  In  den 
neuen  Ländern,  die  der  Kulturarbeit  im  Kampfe  mit  der  wilden  Natur,  der  Malaria, 
und  ungeberdigen  Eingeborenen  erst  erschlossen  werden,  gehört  der  einzelne  nicht 
sich  selbst,  sondern  den  allgemeinen  Aufgaben  der  Menschheit,  in  deren  Dienst  er 
sich  gestellt.  Der  nachhaltige  Schutz  des  Staates  muß  daher  auch  für  jeden  Kultur- 
pionier aufs  strengste  gefordert  Averden. 

In  den  großen  Städten,  namentlich  in  Deutschland,  bestehen  eine  fülle  baupolizei- 
licher und  allgemein  hygienischer  Verordnungen  zum  Schutze  des  einzelnen  und  der 
.Gesamtheit.  Warum  man  da  sich  vielfach  noch  scheut,  die  für  die  Tropen  doppelt  not- 
wendigen Konsequenzen  zu  ziehen,  ist  unerfindlich.  Selbstverständlich  muß  entsprechend 
den  nach  Klima,  Eodenbeschaffenheit  und  Bevölkerung  wechselnden  Eigenarten  der  be- 
treffenden Malariagegend  Rechnung  getragen  wei-den. 

In  Kamerun  dürfen  laut  Erlaß  des  Gouverneurs  die  einzelnen  Regierungsstationen 
Yerbandmittel  und  Medizin,  insbesondere  Chinin,  kostenfrei  an  Bedürftige  abgeben. 
Jede  Eirma  und  Pflanzung  ist  verpflichtet,  in  ihren  isolierten  Zweig  -  Eaktoreien  und 
Pflanzungen  stets  einen  Vorrat  der  notwendigsten  Medikamente,  speziell  von  Chinin,  in 
ausreichender  Menge  vorrätig  zu  halten. 

Jeder  Beamte  bekommt  bei  seiner  Ankunft  eine  kurze,  vervielfältigte  Anleitung 
des  Verf.  betreffend  die  Hygiene  der  Tropen,  die  ihm  als  Wegweiser  dient.  Alle  Beamte 
und  auf  Einladung  auch  die  neuangekommenen  Kaufleute  und  Missionare,  wohnen  außer- 
dem den  alle  3 — 4  Monate  stattfindenden  Gesundheitsbelehrungen  über  Tropen- 
hygiene bei.  Dieselben  müssen  auch  für  die  Eingeborenen  in  leicht  faßlicher  Eorm  statt- 
finden, speziell  für  die  Schuljugend. 

Es  genügt  durchaus  nicht,  zu  sagen,  das  und  jenes  muf3  getan,  das  und  jenes 
muß  unterlassen  werden,  sondern,  warum  es  geschieht.  Nur  dann  kann  der  Arzt 
die  in  den  Tropen  so  notwendige  moralische  Disziplin  seiner  Klienten  zu  ihrem 
eigenen  Nutzen  und  zum  Wohl  des  Ganzen  ausnutzen.  Rede  und  Antwort  muß  er 
auf  jede  tropenhygienische  Frage  stehen  können. 

Ross  macht  daher  mit  Recht  auf  die  Notwendigkeit  aufmerksam ,  nur  trojjen- 
hygienisch  geschulte  Ärzte  in  die  Tropen  zu  senden.  Die  Errichtung  der  tropen- 
hygienischen  Institute  wie  der  trefflich  eingerichteten  und  geleiteten  zu  Hamburg,  Liver- 
pool, London,  Marseille,  Weltevreden,  Habana  und  Berlin  etc.  war  daher  eine  Not- 
wendigkeit. 

Verf.  schlug  auch  die  halbjährl'che  sanitätspolizeiliche  Besichtigung  der  euro- 
päischen Haushaltungen  durch  den  Regierungsarzt,  begleitet  von  der  Sanitätskolonne  vor 
und  zwar  für  die  Höhe  der  Regenzeit  und  nach  derselben. 

Es  ist  dringend  zu  hoffen,  daß  in  allen  tropischen  Malarialändern,  die  der 
Kultm-  erst  erschlossen  werden,  auch  weitere  gesetzliche  Bestimmungen  getroffen 
werden,  welche  das  Erbauen  malariageschützter  und  hj-gienischer  Häuser  erwirken 
und  das  Minimum  der  dem  einzelneu  Europäer  zustehenden  Eationen  an  frischem 
Gemüse  und  Fleisch  bestimmen. 

Gewiß  kann  bei  primitiven  Verhältnissen  nicht  wie  in  Europa  alles  geschaffen 
werden,  was  Gaumen  und  Auge  begehrt,  aber  die  Möglichkeit  zur  Besserung  der  Ver- 
hältnisse muß  geschaffen  werden  durch  Förderung  des  Gemüsebaues,  der  Viehzucht  usw. 

Unablässig  müssen  die  Tropenärzte  dahin  zu  wirken  streben, 
daß  ihnen  auf  die  Maßnahmen  der  Verwaltung,  soweit  hygienische 
Interessen  in  Frage  kommen,  der  gebührende  Einfluß  eingeräumt 
wird. 

Ebenso  wie  der  Marinearzt  hinzugezogen  wird  bei  Erbauung  eines  Kriegsschiffes, 
um  die  hygienischen  Interessen  der  später  das  Schiff  bewohnenden  Mannschaft  zu  ver- 
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treten,  muß  auch  der  Tropenarzt  um  sein  Gutachten  bei  Bauten  und  sonstigen  Anlagen, 
bei  denen  irgendwie  hygienische  Interessen  in  Frage  kommen,  ersucht  werden. 

Mindestens  ebenso  wichtig  für  die  Malariabekämpfung'  wie 
die  soziale  Fürsorge  für  die  europäische  Bevölkerung  ist  auch 
die  für  die  Eingeborenen.  Verf.  spricht  sich  entschieden  gegen  jedes  Streben 
aus,  die  Eingeborenen  sich  zunächst  selbst  zu  überlassen  und  zunächst  nur  fin- 
den Europäer  zu  sorgen.  Die  Gebote  wahrer  Humanität  und  vor  allem  des  eigenen 
Interesses  müssen  die  weiße  Easse  veranlassen,  für  stete  Hebung  der  Eingeborenen 
in  sozialer  und  hygienischer  Beziehung  zu  sorgen,  da  dadurch  die  Kaufkraft  des 
fremden  Landes  enorm  gesteigert  wird. 

Eoss  und  Mac  Geegor  gehen,  wie  gelegentlich  einer  Studienreise  nach  dem 
bekannten  englischen  Handelsplatze  Lagos  in  Westafrika  zu  entnehmen  war,  von  denselben 
Gesichtspunkten  aus.  Mit  halbverhungerten,  unwissenden,  abergläubischen,  wenig  zahl- 
reichen Eingeborenen  ist  ein  blühender  Handel,  eine  Entwicklung  der  Tropen,  unmöglich. 

AVas  wir  den  Eingeborenen  gutes  erweisen,  erweisen  wir  uns  selbst.  Die 
Eegierung  wie  Mission  und  Kaufmann  müssen  sich  da  zu  demselben  schönen  Zwecke 
zusammenfinden.  Wohl  gibt  es  eine  Fülle  von  fleißigen  Beobachtungen  über  die 
Pathologie  der  Eingeborenen.  Indeß,  was  viel  wichtiger  ist,  das  systematische 
Studium  der  allgemeinen  hygienischen  Lebensbedingungen  der  Eingeborenen,  be- 
sonders der  tropischen  Malarialänder,  scheint  noch  sehr  vernachlässigt. 

Verf.  hat  zum  ersten  Male  in  Westafrika,  von  einheitlichen  Gesichtspunkten  aus- 
gehend, die  Gründe  zu  erörtern  versucht,  für  die  stellenweise  aulierord entlich  große  Armut 
an  Bevölkerung  und  Vieh.  Es  ergaben  sich  zum  Teil  geradezu  entsetzliche  Mißstände 
unter  der  Bevölkerung  (frühzeitige  Heiraten  (Mädchen  zum  Teil  im  Alter  von  7  Jahren 
verheiratet),  Inzucht,  finsterer  Aberglaube,  daß  natürlicher  Tod  nicht  möglich,  äußerste 
Verbreitung  künstlichen  Aborts,  denkbar  törichte  Kinderernährung  etc.),  Mißstände,  die 
zum  Teil  sehr  wohl  auf  dem  Verwaltungswege  bei  zäher  Geduld  und  Liebe  zur  Sache 
sich  beseitigen  lassen.  Ich  verweise  in  der  Beziehung  auf  das  Literaturverzeichnis.  Stoff- 
wechseluntersuchungen über  den  Nährwert  der  Nahrungsmittel  der  Eingeborenen  müssen 
angestellt  werden  und  Kulturversuche  mit  neuen  Frucht-  und  Gemüsearten,  wo  solche 
noch  nicht  vorhanden.  In  Afrika  stehen  wir  damit  erst  im  allerersten  Anfange  der  Ent- 
wicklung. Für  Veredelung  mancher  Früchte,  mit  der  in  Indien  so  schöne  Resultate 
erzielt,  ist  noch  viel  zu  geschehen.  Die  lächerlichsten  Vorurteile,  gerade  bei  unge- 
bildeten Europäern,  kann  man  finden,  bzw.  des  Genusses  einheimischer  Früchte  und 
Gemüse.  Sehr  verbreitet  z.  B.  findet  man  in  den  Tropen  die  Anschauung,  daß  Ananas 
Fieber  mache.  Die  Ananas  macht  natürlich  kein  Fieber  (Verf.  hat  in  der  letzten  Dienst- 
periode viele  Tausende  anpflanzen  lassen),  indeß  die  ünmäßigkeit  des  Europäers,  der 
maßlos  große  Mengen  nicht  gut  geschälter  und  bekanntlich  mit  feinen  Haaren  versehener 
Ananas  vertilgt,  kann  infolge  des  verdorbenen  Magens  ein  Malariarezidiv  auslösen.  Wer 
angeschnittene  oder  faulende  Ananas  neben  seinem  Küchenraum  oder  Schlafraum  auf- 
hängt, wird  außerdem  auch  die  Anophelinen  anziehen,  die,  wenn  infiziert,  natürlich  Malaria 
übertragen  können.  Nichts  ist  gesünder  im  übrigen,  als  der  reichliche  Genuß  guter 
reifer  Früchte. 

Die  Wohnungsfrage  der  Eingeborenen  erfordert  in  allen  zu  assanierenden  Ländern 
die  dringendste  Aufmerksamkeit.  Mit  Geduld  und  immer  erneuter  Belehrung,  warum 
dies  und  das  gemacht  werden  muß,  läßt  sich  in  kurzem  vieles  erreichen. 

In  Duala  sind  ganze  Dorfteile  niedergelegt,  der  dichte  Busch  gelichtet  und  breite, 
gerade,  der  Seebrise  zugängliche  Straßen  erheben  sich  im  Eingeborenenviertel  mit  Ab- 
flußkanälen an  den  Seiten,  wo  früher  ein  Durcheinander  von  Bäumen,  Sträuchern  und 
Hütten  war.  Jedes  Haus  ist  von  einer  kleinen  Fenze  umgeben.  Innerhalb  von  1  ^2 
Jahren  entstand  dadurch,  daß  die  Eitelkeit  des  Negers  angespannt  wurde,  ein  erheb- 
licher Prozentsatz  neuer  massiver  Häuser,  statt  der  alten  Mattenhütten.  Durch  immer 
wiederholte  Belehrung  gelang  es  Verf.,  ohne  geringsten  Zwang  zu  erzielen,  daß  tat- 
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sächlich  beinahe  50  "/g  der  Hütten  eines  beinahe  15000  Seelen  zählenden  Dorfes  mit 
Fenstern  versehen  wurden,  so  daß  Licht  und  Luft  in  die  dunklen  Hütten  hineinströmt, 
die  Feinde  der  Anophelinen.  Bezüglich  der  Kinderernährung  der  Eingeborenen  ist  in 
den  meisten  unkultivierteren  Tropengegenden  noch  fast  alles  zu  reformieren.  Das  Voll- 
stopfen kleiner  Kinder  mit  sinnlosen  Massen  von  Vegetabilien  dürfte  disponierend  wirken 
für  die  Malariainfektion  wegen  der  Schwächung  der  Verdauungsorgane. 

Dringeud  ist  die  Schaffung  von  Geburts-  und  Sterbelisten  in  jedem  Malariaorte, 
auch  für  die  Eingeboreneu,  zu  fordern,  da  nur  auf  diese  Weise  ein  Überblick  über 
die  Notwendigkeit  und  den  Erfolg  sanitärer  Maßnahmen  gegen  die  Malaria  etc.  ge- 
wonnen werden  kann. 

In  manchen  Malarialändern  ist  die  Bevölkerung  so  stupide,  daß  sie  durch  sauften  Druck 
selber  zur  Ausführung  der  hygienisch  erforderlichen  Maßnahmen  zur  Bekämpfung  der 
Malaria  geführt  werden  muß.  In  der  sogenannten  hygienischen  Erschließung  der  Tropen 
steht  auch  den  Missionen  ein  schönes  Feld  der  Tätigkeil  noch  offen  durch  allmähliche 
systematische  hygienische  Erziehung  der  Eingeborenen. 

"Wichtig  ist  es,  um  dies  zum  Schluß  noch  einmal  aufs  schärfste  zu  betonen, 
bei  Aufstellung  eines  Planes  zur  Assanierung  sich  nicht  von  vornherein  auf  eine 
bestimmte  Methode  festzulegen,  sondern  erst  nach  genauem  Studium  der  bestehenden 
örtlichen,  oft  so  verschiedenen  Verhältnisse,  und,  wenn  möglich,  eine  Kombination 
aller  der  erwähnten  Methoden  zu  -wählen.  Vergessen  wir  nicht,  „die  Prophy- 
laxe der  Malaria  ist  fast  gleichbedeutend  mit  der  Hygiene  der 
Tropen". 

Persönliche  Prophylaxe. 

Kann  es  sich  aus  äußeren  Gründen  nicht  sowohl  um  die  Bekämpfung  der 
Malaria  im  großen  handeln,  und  hat  sich  nur  der  einzelne  Europäer  gegen  Malaria 
zu  schützen,  so  ergibt  sich  ans  dem  Vorhergehenden  sein  Verhalten  ganz  von  selbst. 
Wer  nur  vorübergehend  sich  in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria  begibt^  wird 

1.  Chinin  prophylaktisch  nehmen  nach  einer  der  erwähnten  Methoden, 

2.  nicht  in  oder  in  der  Nähe  von  Eingeborenenhütten  übernachten,  überhaupt 
eine  möglichste  Trennung  von  den  Eingeborenen  erstreben, 

3.  einen  intensiven  Schutz  gegen  die  Moskitos  erzielen,  besonders  durch 
ständige  Mitnahme  eines  sorgfältig  instand  gehaltenen  und  pi'aktisch  brauchbar 
gehaltenen  Moskitonetzes, 

4.  durch  Mässigkeit,  Schutz  gegen  Sonne  und  Regen  und  sonstiges  vernünftiges 
Verhalten  seine  Widerstandskraft  gegen  die  Malaria  nicht  schwächen. 

Wenn  Schiffe  mit  europäischer  Besatzung  in  der  Nähe  von  malariaverseuchten 
Ortschaften  ruhen,  ist  dringend  der  Moskitoschutz  sämtlicher  Mannschaften  durch 
Gaze  oder  Drahtgazeverschluß  der  Bulleis  zu  fordern  und  im  Schiff  durch  möglichst 
ausgiebige  Benutzung  elektrischer  Wiudfächer  und  Ventilatoren  für  genügende  Luft- 
zirkulation zu  sorgen.  Die  Nachts  auf  Wache  befindlichen  Mannschaften,  wie  Steuer- 
mannspersonal, Posten,  müssen  durch  Handschuhe  und  Gazeschleier  geschützt  werden, 
das  Schlafen  ohne  Moskitouetze  auf  Oberdeck  in  der  Nacht  verboten  werden,  falls 
Eingeborenenhäuser  in  der  Nähe.  Vgl.  Fig.  53  und  Fig.  54  aus  der  fleißigen 
Arbeit  R.  Pöch's. 

Der  geradezu  sträfliche  Leichtsinn  der  jungen  Seeleute  der  Handelsmarine,  welche 
mit  dünnen  leichten  Leinenmützen  sich  den  glühenden  Strahlen  der  tropischen  Sonne 
aussetzen,  ist  aufs  energischste  zu  bekämpfen,  ein  prophylaktischer  Ohiningenuß  der  Mann- 
schaften dringend  zu  empfehlen. 
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Gerade  aa  Bord  der  Schiffe  Avürde  das  Chinin  mir  Abends  gegeben  werden 
können,  damit  die  Leute  Nachts  ihren  Chininrausch  ausschlafen  können. 

Die  außerordentlich  ungünstigen  Folgen,  welche  manche  Schiffe  z.  B.  bei 
Fahrten  auf  dem  Kongo  durch  das  Außerachtlassen  dieser  Maßnahmen  erlitten, 
sind  bekannt.  Es  kam  vor,  daß  über  50  "/o  der  Mannschaft  an  schwerster  Malaria 
auf  diese  AVeise  erki-ankten. 

Verf.  behandelte  1899  die  Besatzung  eines  englischen  Dampfers,  der,  von  dem  (3il- 
River  Protektorate  kommend,  mit  Mühe  und  Not  den  Hafen  von  Kamerun  erreichte,  da 


Fig.  53. 


Netz  über  einer  Hängematte  (nach  R.  Pöch). 
Fig.  54. 


Ventilator  mit  eingesetztem  Moskitonetz  (nach  R.  Pöch). 

fast  die  ganze  Mannschaft  und  der  größte  Teil  der  Offiziere  an  den  schwersten  zerebralen 
Formen  der  tropischen  Malaria  erkrankt  war.  Das  Schiff'  hatte  wochenlang  in  der 
Nähe  von  Negerdörfern  zur  Löschung  der  Ladung  gelegen. 

Wo  nur  irgend  möglich,  müssen  in  bewohnten  Fiebergegenden  die  Schiffe 
mindestens  500  Meter  vom  Land  entfernt  liegen  (Mühlens)  und  Nachts  für  das 
Auslöschen  jedes  unnützen  Lichtes  gesorgt  werden. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiteu.   III.  35 
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Diese  letztere  Maßnahme  führte  Verf.  1894  in  Kamerun  instinktiv  durch,  um  nach 
Möglichkeit  Moskitos,  deren  ätiologische  Bedeutung  ja  damals  noch  nicht  erwiesen  und 
nur  von  einigen  gemutmaßt  war,  fernzuhalten. 

Bei  Expeditionen  ist  prinzipiell  nur  die  gfiostige,  mosMtoarme  und  weniger 
durch  Malaria  gekennzeichnete  Jahreszeit  auszusuchen  und  für  genügend  Pro\naut 
und  frisches  Wasser  zu  sorgen.  Bekannt  sind  die  glänzenden  Erfolge  der  Ashanti- 
expedition  der  Engländer  im  Jahre  1895,  bei  der  die  3000  Mann  starken  Expeditions- 
truppen im  März,  dem  dort  gesundesten  Monat,  ausgeschifft  wurden,  und  sofort 
auf  vorher  gebauten  Wegen  ins  Innere  aufbrachen,  unter  Benutzung  geeigneter 
ünterkunftsstätten. 

Andererseits  müssen  uns  die  schrecklichen  Verluste  beim  Bau  der  Panama-  und 
Kongobahn  eine  Lehre  sein,  in  der  Sorge  für  Verpflegung,  gutes  Wasser,  moskitosichere 
Unterkunft,  Beseitigen  der  Anophelesbrutstätte  etc. 

Ganz  gewiß  werden  bei  der  immer  weiteren  Befolgung  der  dargelegten  Grund- 
sätze die  Tropen  mehr  und  mehr  ihre  Schrecken  verlieren.  Bedingung  ist  nur, 
daß  bestes  Menschenmaterial  hinausgesandt  wird,  stark  an  Seele  und  Leib,  welches 
sich  fernhält  von  der  A^ermischung  mit  der  minderwertigen  Rasse  der  Eingeborenen 
und  die  Segnungen  der  Kultur,  nicht  einer  Pseudokultur,  dem  fremden  Lande  über- 
bringt. Dann  erst  können  wir  dem  schönen  Ziel  näher  kommen, 
der  hygienischen,  wirtschaftlichen  und  moralischen  Eroberung 
der  Tropen. 
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Tafelerklärung-. 

Die  Bilder  sind  mit  Ausnahme  von  acht  nach  Originalpräparaten  gemalt  mit  Zeiß 
Apochromat  2  mm,  Korapensationsokular  8,  Vergrößerung  1000.  unter  Benutzung  des 
Bernhardt'schen  Zeichentisches  und  nicht  schematisch  gehalten.  Mit  Absicht  wurde 
keine  stärkere  Vergrößerung  gewählt,  da  den  meisten  Ärzten  keine  stärkeren  Vergröße- 
rungen zur  Verfügung  stehen  und  sie  daher  die  vorliegenden  Bilder  in  guten  Präparaten 
stets  werden  wiederfinden  können.  Sämtliche  Feinheiten  können,  mit  unwichtigen  und 
wenigen  Ausnahmen,  auch  bei  dieser  Vergrößerung  zum  Ausdruck  gebracht  werden. 
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Tafel  IX. 

Nr.  1 — 20.    Schizogonie  des  Tertianparasiten. 

Nr.  1.    Junger  randständiger  Tertianaschizont,  achromatische  helle  Zone  deutlich, 
noch  keine  Nahrungsvakuole. 

„  2.  Kingform.  In  der  sogen.  Nahrungsvakuole  schimmert  die  Substanz  des 
roten  Blutkörpers  durch. 

„  3.  Amöboide  Form,  im  oberen  Teile  des  blauen  Plasmas  zwei  feine  Pigment- 
körnchen, achromatische  Zone  angedeutet. 

„  4.    Ungewöhnlich  große,  extraglobuläre,  unpigmentierte  Form.  Makrogamet? 

„  5.  Ungewöhnliche  Formen,  vorzeitige  Kernteilung  oben,  der  untere  Parasit 
scheint  selbständig  zu  sein. 

„.  6.  Amöboide  Form.  Beginn  der  Tüpfeluug  des  roten  Blutkörpers  (nach 
Schüffner).    Beginnende  Pigmentierung. 

„  7.    Schleifenform.  Der  infizierte  rote  Blutkörper  beginnt  von  jetzt  ab  abzublassen. 

„  8.    Wie  Nr.  7,  stärker  gefärbt,  so  daß  Tüpfelung  erscheint. 

„  9  u.  10.    Pigmentierung  nimmt  zu,  Chromatin  wächst  ebenfalls  und  lockert  sich 

deutlich  auf,  achromatische  Zone  deutlich. 
„  11.    Kernteilung  (primitive  Mitose). 

„  12.  Dieselbe  Form  stärker  gefärbt.  Die  Kernteilungsfigur  erscheint  als  plumper 
roter  Strich. 

„  13.  Kernhälften  rücken  weiter  auseinander.  Rote  Blutkörper  vergrößert  und 
abgeblaßt. 

„  14  u.  15.  Dieselbe  Figur.  Die  Chromatinkörper,  die  in  Nr.  14  getrennt  sind,  er- 
scheinen in  Nr.  15  miteinander  verbunden.  Nr.  15  muß  um  180  %  gedreht 
gedacht  werden,  um  Nr.  14  zu  entsprechen. 

„  16.  Direkte  Kernzerschnürung.  Achromatische  helle  Zone  um  das  Chromatin 
sichtbar.  Der  abgeblaßte,  vergrößerte  rote  Blutkörper  nur  noch  schatten- 
haft angedeutet. 

„  17.    Ungewöhnhehe  Form,  Kernteilung  vorgeschritten,  Pigment  nicht  vorhanden 

(trotz  vorsichtiger  Präparation  abgestreift?). 
„  18.    Etwas  ungewöhnlich  kleine  Teilungsfigur. 

„  19  u.  20.    Typische  Teilungsfiguren.    Achromatische  Zonen  um  das  Chromatin 
der  Merozoiten  deutlich. 
Nr.  21—26.    Tertiana-Mikrogametocy ten  (männliche  Gameten),  kenntlich 
an  hellem  Plasmaleibe,  reichlichem,  frühzeitig  aufgelockertem 
Chromatin  (Mangel  der  Nahrungsvakuole). 
Nr.  22.    Doppehnfektion  durch  einen  oben  liegenden  Tertiana-Mikrogametocyten  und 
einen  unten  liegenden,  kleineren,  dunkler  gefärbten  Tertiana-Makrogameten. 
(AuGerst  seltenes  Bild.) 
„  24.    Heller  Kern,  der  fast  die  Hälfte  des  Parasiten  einnimmt,  mit  reichlich  auf- 
gelockertem Chromatin. 
„  25.    Teilung  des  Chromatins. 

„  26.    Bildung  der  Geißeln  (Mikrogameten).    Das  Chromatin  hat  sich  in  acht  Teile 
geteilt,  von  denen  der  achte  schwächer  entwickelte  etwas  oberhalb  der  Mitte 
liegt.    Sechs  Mikrogameten. 
Nr.  27—29.    Tertiana-Makrogameten  (weibliche  Gameten),   kenntlich  an 
dunkelblauem  Plasma,  reichlichem  dunklen  Pigment,  wenig  aufgelockertem, 
peripher  gelegenem  Chromatin  in  relativ  schwach  entwickelter,  achromatischer 
Zone.    (Mangel  der  Nahrungsvakuole.) 
Nr.  28.    Freier  Makrogamet. 
„  29.    Großer  freier  Makrogamet. 

„  30.    Verkümmerte  Kernteilung  (Fieberform  bei  einem  Rezidiv). 
Nr.  31—33.    Absterbende  Gameten  ohne  Chromatin. 
Nr.  33.    Deutlicher  Zerfall  des  ehemaligen  Plasmakörpers. 
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Nr.  34 — 36.    Chinin  formen  des  Tertiana-Schizonten.    Plasma  etwas  abgeblaßt, 
zum  Teil  in  einzelne  Stücke  zersfirengt.    Färbbarkeit  des  Chromatins  nimmt  erst 
ab,  nachdem  primär  der  Plasmaleib  zerrissen. 
Nr.  37 — 46.    Schizogonie  des  Quartanparasiten. 
Nr.  37.  Ringformen. 
„  38.    Nahrungsvakuole  noch  vorhanden,  Beginn  der  Pigmentierung. 
„  39.    Junge  Bandform. 

„  41.    Sehr  typische  Bandform.    Pigment  etwas  dunkler  wie  beim  Tertianaparasiten. 

„  42—46.  Kernteilung. 
Nr.  47 — 51.  Quartana-Gameten. 

Nr.  47.    Freier  Makrogamet,  größer  wie  der  erwachsene  Schizont  (vgl.  Fig.  44). 

„  48.  Sehr  seltene  Mischinfektion  durch  '/a  erwachsenen  Quartanaschizonten  (oben) 
und  einen  gleichaltrigen,  blasser  gefärbten  Mikrogametocyten  (unten  liegend). 

„  49.  Kernteilung  des  (^uartana-Mikrogametocyten.  In  dem  hellen  bläschenförmigen 
Kerne  außer  den  beiden  stärker  gefärbten  Chromatinkörpern  schwach  röt- 
lich gefärbte  Vorstufen  des  Chromatins  leicht  angedeutet. 

„  50.    Greißelkörper.    Vier  Mikroganieten. 

„  51.  Das  Plasma  des  Geißelkörpers  hat  sich  durchschniirt,  ein  Teil  des  Chromatins 
liegt  außerhalb  des  Plasmas,  unten  zwei  entwickelte  Mikrogameten .  zwei 
Geißelfäden  noch  blau  gefärbt. 

Tafel  X. 

Nr.  1 — 17.    Schizogonie  des  gewöhnlichen  Perniciosaparasiten  (malignen 
Tertianparasiten). 
Nr.  1.    Jüngste  Formen,  achromatische  Zone  schwach  angedeutet,  noch  keine  Nah- 
rungsvakuole. 
„     2.    Extraglobuläre,  randständige  Parasiten. 

„    3.    Eventueller  Gamet  (ungewöhnlich  große  helle  achromatische  Zone). 

„     4.    Bildung  der  typischen  ßingform  (Nahrungsvakuolen).    Das  Rot  der  roten 

Blutkörper  schimmert  durch. 
„     5.    Basophile  Körnelung  eines  vierfach  infizierten  roten  Blutkörpers. 
„     6.    Chromatin  streckt  sich  in  die  Länge,  um  sich  später  zu  teilen  (vgl.  Fig.  7,  8,  9). 
Von  Nr.  11  an  verschwinden  in  Westafrika  die  Parasiten  aus  dem  peripheren  Blute. 
Typischer  Siegelring.    Plasma  an  der  verdickten  Stelle  leicht  vakuolisiert. 
Drei  feine  dunkle  Pigmentkörnchen. 
Nr.  12—16.    Kernteilung,  in  Italien  nicht  selten  auch  im  peripheren  Blute  zu  sehen. 
„  17.    Ausgebildete  Teilungsform.    Plasma  der  Merozoiten  nur  schwach  angedeutet. 
Nr.  18 — 20.    Tüpfelung    der   von    Perniciosaparasiten   infizierten  roten 
Blutkörper. 

Nr.  21— 23.    Typus  der  Kameruner  Perniciosaparasiten.  Pigmententwicklung 
bedeutend  geringer  wie  bei  italienischer  Perniciosa.    Pigment  auch  etwas  heller. 
Nr.  22  u.  23.    Kernteilung.    Die  Merozoiten   noch  etwas  zierlicher ,  kleiner  wie  in 
Italien,  meist  nur  bis  12  an  der  Zahl. 
„  24.    Teilungsformen   eines  Perniciosaparasiten  ohne  Pigment.    Aus  den  Hirn- 
kapillaren eines  Falles  von  Perniciosa  aus  Grosseto  in  Italien. 
Nr.  25 — 32.    Perniciosa- Mikrogametocyten  (männliche  Gameten).    Kenntlich  an 
reichlicher  Chromatinentwicklung  im  blassen  Plasma. 
Nr.  25 — 27.    Jugendformen  eines  männlichen  Gameten.    Aus  dem  Knochenmark  eines 
Falles  von  Perniciosa  in  Grosseto. 
„  26.    Wallartiger  Rand  um  den  jungen  Gameten  bei  starker  RoMANOWSKY-Färbung 

nach  Maurer;  infizierter  roter  Blutkörper  zeigt  keine  Tüpfelung. 
„  28.    Männlicher  Gamet  mit  Tüpfelung  der  infizierten  roten  Blutkörper  (^Aegutinsky). 
„  29.    Männlicher  Gamet,  kenntlich  an  blassem  Plasma  und  reichlich  aufgelockertem 
zerstreutem  Chromatin. 
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Nr.  31.    KernteiluDg  des  männlichen  Gameten, 
„  32.  Geißeln-(Mikrogameten)bildung. 
Nr. 33 — 37.    Perniciosa- Makrogameten.    (Weibliche  Gameten)  kenntlich  an 
einer  spärlichen  Entwicklung  des  Ghromatins  im  blau  sich  färbenden  Plasma. 
Die  helle  Zone  in  Nr.  33 — 34  entspricht  der  achromatischen  Zone. 
Nr.  37.    Erwachsener  weiblicher  Gamet,  gefärbt  nach  Mauher. 
Nr.38— 39.    Schizogonie  des  Perniciosa-Makrogameten.     In  Nr.  39  schnürt 
sich  unten  ein  Teil  des  Plasmas  mit  sehr  blaßgefärbtem  Ghromatin  und  Pigment 
ab.    In  dem  runden  oberen  Körper  Kernteilung. 
Nr.  40 — 44.    Bildung  der  Ookineten  im  Anophelesleibe. 
Nr.  40.    Der  Makrogamet  nimmt  einen  Mikrogameteu  auf. 
„  41.    4  Stunden  nach  dem  Saugen  des  Perniciosagameten  haltenden  Blutes  durch 
einen   Anopheles  funestus.     Kopulation    der   männlichen    und  weiblichen 
Gameten  hat  stattgefunden. 
„  42  u.  43.    8 — 10  Stunden  nach  dem  Saugen.    Die  dicht  zusammenliegenden  weib- 
lichen und  männlichen  Kerne  sind  an  der  verschiedenen  Dichte  noch  von- 
einander zu  unterscheiden.    Unten  der  männliche  Kern,  oben  der  aufge- 
lockerte weibliche  Kern  (Schal'dinn).    Vgl.  die  nicht  unbeträchtlichen  Größen- 
unterschiede. 

„   44.    Am  hinteren  Ende  des  Ookineten  Absonderung  von  etwas  Plasma  u.  Pigment. 
Nr.  45 — 47.    Sporozoiten  derPerniciosaparasiten  mit  verschiedener  Entwicklung 
des  Chromatius.    Aus  einer  geplatzten  Oocyste  im  Darm  von  Anopheles  funestus 
(Kamerun). 

Tafel  XI. 

Nr.  1 — 7.    Schizogonie  des  Tertianaparasiteu. 

Nr.  6.    Der  reife  Schizont  gewinnt  etwas  buckeliges  Aussehen,  Pigment  konzentriert 
sich.    Im  Plasma  beginnen  einige  stärker  lichtbrechende  Stellen  aufzutauchen, 
die  Kerne  der  künftigen  Merozoiten. 
Nr.  8.    Tertiana-Mikrogametocyt  (männlicher  Gamet)  kenntlich  an  dem  hyalinen  Plasma, 
Mangel  der  Nahrungsvakuole,  Beweglichkeit  und  reichlicher  Entwicklung  des 
Pigments  schon  im  ungefärbten  Präparat. 
Nr.  9—14.    Schizogonie  des  Quartanaparasiten,   rote  Blutkörper  nicht  ver- 
größert und  abgeblaßt. 
Nr.  15.    Quartana-Mikrogametocyt.    Vgl.  ad  8. 

Nr.  16 — 21.    Schizogonie  der  gewöhnlichen  Perniciosaparasiten. 
Nr.  22 — 27.    Perniciosa-Makrogameten  (weibliche  Gameten). 

Nr.  22.    Sichelform,  bisher  in  "Westafrika  nicht  beobachtet.    Achterform  des  zentral- 
gelegenen, braunschwarzen  Pigments. 
„  23.    Durchschnürung  eines  weiblichen  Gameten  (Halbmondes).  Teilungserscheinung. 
„   24.    Etwas  größerer  Halbmond  mit  abgerundeten  Polen. 

„   25.    Weiblicher  Gamet  mit  zentralem  Pigmentkranz  und  noch  anhaftendem,  ent- 
färbtem roten  Blutkörper.    Italienische  Perniciosa. 
„   26.    Weiblicher  Perniciosagamet.    Zwischen  dem  Rand  des  entfärbten  roten  Blut- 
körpers und  des  Parasiten  zwei  sogen.  Polkörperchen.  Beduktionserschei- 
nungeu.    Italienische  Perniciosa. 
„   27.    Der  Rand  des  roten  Blutkörperchens  ist  verschwunden,  die  beiden  Pol- 
körperchen im  Begriff  sich  zu  entfernen. 
Nr.  28 — 30.    Perniciosa-Mikrogametocyten  mit  zerstreutem  Pigment  und  hyalinem 
Plasma. 

Nr.  31— 32.  Gametocyten  der  Kameruner  Perniciosa.  Pigment  nicht  so  dunkel 
wie  bei  italienischer  Perniciosa.  Gameten  selbst  meist  etwas  kleiner;  Seltenheit 
der  Halbmondbildung.  NB.  Kleiner  männlicher  Gamet  aus  dem  peripheren 
Blut.    Das  feine  randständige  Pigment  ist  deutlich  beweglich. 
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Nr.  32.    Etwas  größerer  Makrogamet  der  Kameruner  Perniciosa ,  kenntlich  an  der 
zentralen  Lage  des  Pigmentkranzes.   Wenige  Pigmentkörnclien  unter  wackeln- 
der Bewegung  bis  zu  der  Periphei-ie  und  zurückgehend. 
Nr.  33.    Erythrocyt  (normaler  groOer  Blutkörper). 
„  34.    Normoblast  (kernhaltiger  roter  Blutkörper). 
„  35.    Megaloblast  (größerer  kernhaltiger  roter  Blutkörper). 
„  36.    Megalocyt  (großer  kernloser  roter  Blutkörper). 

„  37.    Poikylocyten  (hantel-  und  birnenförmige,  kleinere  rote  ßlutkörper). 

„  38.    Feine  basophile  Körnelung  des  roten  ßlutkörpers. 

„  39.    Stärkere  basophile  Körnelung. 

„  40.    Polychromatophilie  der  roten  Blutkörper. 

„  41.  Blutplättchen. 

„  42.    Kleiner  Lymphocyt. 

„  43.    Größerer  Lymphocyt. 

„  44.    Pigmenthaltiger  mononukleärer  Leukocyt,  in  diesem  Falle  etwas  klein. 
„  45.    Neutrophiler  Leukocyt. 
„  46.    Eosinophiler  Leukocyt. 


Nachtrag 


zur  Malarialiteratur. 


1906  Mühlens,  P.,  Neuere  Literatur  über  Malaria.  Hygienisches  Centraiblatt.  Bd.  I. 
1906  Rüge,  R.,  Einführung  in  das  Studium  der  Malariakrankheiten. 


Das  Schwarzwasserfieber. 

Von 


Marineoberstabsarzt  Di-.  Hans  Ziemann,  Eegierungsarzt  in  Kamerun. 


Synonyme.  I'ebris  biliosa  haemoglobinurica,  Blackwater  fever,  bilious  haemo- 
globinuric  fever,  Fievre  bilieuse  hematurique,  oder  besser  liemoglobinurique,  auch  Gallen- 
fieber  (Eievre  icterohemorrhagique.  Fifevre  bilieuse  grave).  Am  richtigsten  wäre,  wie  wir 
noch  sehen  werden,  der  Name  „akute  Erythrocytolyse  bei  oder  nach  Malaria". 

Nachdem  wir  minmelu-  das  klinische  Bild  der  Malaria  selbst  kennen  gelernt 
haben,  sei  noch  einer  Folgekrankheit  ^)  derselben  gedacht,  welche  speziell  für  den 
Tropenarzt  von  der  allergrößten  Bedeutung  ist,  des  sogenannten  Schwarzwasserfiebers. 

Dasselbe  ist  bedingt  durch  einen  akuten  Zerfall  einer  mehr  oder  weniger 
großen  Anzahl  roter  Blutkörper.  Das  Hämoglobin  geht  infolgedessen  im  Blutserum 
in  Lösung  über  und  gelangt,  wenn  die  Leber  das  Hämoglobin  nicht  mehr  in  Gallen- 
farbstoff umwandeln  kann,  durch  die  Nieren  im  blutig  gefärbten  Urin  zur  Aus- 
scheidung. Klinisch  erinnert  das  Schwarz  Wasserfieber  daher  auch  in  vielen  Punkten 
an  die  gewöhnliche  paroxysmale  Hämoglobinurie;  das  heißt,  es  kommt  zu  der 
Hämoglobinurie  unter  mehr  oder  weniger  plötzlichem  Anstieg  der  Temperatur,  be- 
gleitet fast  stets  von  Schüttelfrost  und  Erbrechen  und  gefolgt  von  Ikterus.  Die 
Unterschiede  werden  wir  noch  weiter  unten  kennen  lernen.  Wie  wir  ebenfalls 
noch  sehen  werden,  kommt  es  in  manchen  Fällen  gar  nicht  zur  Ausscheidung  des 
im  Serum  gelösten  Hämoglobins  durch  die  Nieren,  sondern  es  bleibt  bei  einer 
Hämoglobinämie. 

Es  dürfte  zum  Verständnis  des  Folgenden  dienen,  wenn  ich  daran  erinnere,  daß 
bekanntlich  auch  in  nicht  malarischen  Gegenden  durch  eine  Reihe  von  Giften  wie  chlor- 
saures Kali,  Pyrogallussäure,  Naphtol,  Schwefelsäure,  Glyzerin,  Toluylendiamin,  Pyrodin, 
Phenylhydrazin,  Amylnitrit  etc.  Hämoglobinurie  hervorgerufen  werden  kann.  Auch 
frische  Morcheln  (Helvella  esculenta)  vermögen,  wie  Bosthöm  gefunden,  eine  intensive 
Hämoglobinurie  mit  Ikterus,  Delirien,  Krämpfen  und  Sopor,  ja  selbst  den  Tod  herbeizu- 
führen, ebenso  Extractum  filicis  maris,  Schlangengift,  Guyacolvergiftung,  Winkeische 
Krankheit.  Ahnliche  Wirkungen  schreibt  man  in  Kamerun  dem  Spirituosen  Extrakte  der 
Blätter  und  Stengel  von  Ophiocaulon  cissanipeloides  Pj.änch.  (Hoock)  zu.  Ferner  sieht 
man  auch  im  Verlaufe  mancher  schweren  Infektionskrankheiten  wie  Scharlach,  schwerem 
Typhus  abdominalis,  mancher  Streptokokken-Infektionen  Hämoglobinurie  auftreten,  ße- 
sorption  größerer  abdominaler  Ergüsse  infolge  Graviditas  extrauterina,  Verbrennungen, 


^)  Mit  Absicht  vermeiden  wir  den  Ausdruck  „Komplikation". 
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ebenso  bei  Überimpfung  von  Blut  einer  Tierspezies  auf  eine  andere.  Auch  infolge  von 
Kälte  und  großen  Anstrengungen  kann  es  bekanntlich  zu  Hämoglobinurie  kommen. 

Von  allen  diesen  Hämoglobinurien  unter  scheid  et  sich  aber 
das  Schwarzwasserfieber  stricto  sensu  ätiologisch  schon  dadurch, 
daß  es  nur  bei  Leuten  auftritt,  welche  bereits  an  Malaria  gelitten 
haben  oder  noch  leiden. 

Meines  AVissens  hat  Berenger-Feraud  1874  als  erster  das  Schwarzwasser- 
fieber als  eine  Krankheit  erkannt,  die  in  ätiologischer  Beziehung  zur  Malaria  steht. 
In  gleichem  Sinne  arbeiteten  Pellarin,  Corre  und  andere  Franzosen.  Yor  diesen 
Forschern  war  das  Schwarzwasserfieber  wohl  allgemein  mit  Gelbfieber  verwechselt 
worden,  um  so  mehr,  da  Schwarzwasserfieber  auch  in  Gelbfiebergegenden,  -svie  z.  B. 
in  Oberguiuea  und  Westindien,  vorkommen  kann. 

Noch  1895  betonte  Below  die  Gelbfiebernatur  des  Schwarzwasserfiebers,  bis 
F.  Plehn  und  Kohlstock  endgültig  diese  Meinung  widerlegten  (vgl.  Differential- 
diagnose und  die  Arbeit  über  Gelbfieber  in  diesem  Handbuclie). 

Um  die  Kenntnis  des  Schwarzwasserfiebers  machten  sich  außer  den  genannten 
Autoren  noch  besonders  verdient  auf  italienischer  Seite  Tomaselli,  Grocco,  Murri 
und  Bastianelli,  Marchiafava  und  Bignami,  auf  griechischer  Karamitsas  und 
Cardamatis,  auf  deutscher  vor  allem  Schellong,  Steudel  und  besonders  A.  und 
F.  Plehn,  ß.  Koch,  ferner  Panse  und  Nocht,  auf  englischer  Stephens  und 
Ghristophers. 

Geograpliische  Verbreitung. 

SchAvar z wass erf ieb er  findet  sich  am  häufigsten  und  inten- 
sivsten in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria,  besonders  in  manchen 
Tropengegenden.  Hauptsächlich  scheinen  Gegenden  befallen  zu  sein,  wo 
der  Unterschied  zwischen  den  einzelnen  Malariasaisons  ziemlich  verwischt  ist,  imd 
wo  ständig  neue  Malaria-Infektionsgefahr  besteht,  der  Organismus  sich  also  nicht 
in  fieberfreier  Jahreszeit  von  den  Folgen  der  Malaria  erholen  kann.  AVenn  in  manchen 
tropischen  Gegenden  wenig  oder  kein  Schwarzwasserfieber  vorkommt,  z.  B.  in  West- 
indien, obgleich  die  klimatischen  Bedingungen  ähnlich  sind  wie  in  berüchtigten 
Schwärzwasserfiebergegenden,  so  liegt  das  nach  A.  Plehk  daran,  daß  die  ersteren 
Gegenden  kultivierter  sind,  durchschnittlich  mehr  Komfort  bieten  und  häufiger  Ge- 
legenheit zu  Erholungsreisen. 

Wie  Avir  später  sehen  werden,  spielt  dabei  möglicherweise  auch  noch  ein 
anderer  Grund  mit.  (Verschiedene  Virulenz  der  Malariaparasiten  in  den  betreffenden 
Gegenden.) 

Auch  würde,  wenn  A.  Plehn's  Erklärung  die  einzige  Aväre,  nicht  recht  er- 
sichtlich sein,  warum  Schwarz  Wasserfieber  z.  B.  in  Griechenland  relativ  häufig,  in 
Algier  und  in  der  römischen  Campagna  so  selten  ist. 

Die  Häufigkeit  und  Intensität  kann  sehr  wechseln. 

In  Europa  ist  es,  wie  oben  erwähnt,  relativ  häufig  in  Giiechenland,  wo  es 
während  der  Erdarbeiten  am  Kanal  von  Korinth  starke  Verheerungen  unter  den 
Arbeitern  anrichtete.  Pajipoukis  will  in  Athen  unter  300  FäUen  von  Perniciosa 
156  Schwarzwasserfieberfälle  gesehen  haben.  Nicht  ganz  selten  ist  es  auch  in  Süd- 
italien und  Sardinien. 

Während  der  schweren  Malariaepidemie  in  AVilhelmshaven,  gelegentlich  der 
Hafenbauten  in  den  60  er  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts,  soll  es  auch  dort  ganz 
vereinzelt  vorgekommen  sein.    Daß  sporadische  Fälle  noch  jetzt  in  Nordeuropa  ent- 
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stehen  können,  beweist  der  bekannte  Fall  von  Otto  in  Hamburg,  ferner  der  Fall 

TOD  VAN  DER  HORST.l) 

In  Afrika  ist  es  am  häufigsten  besonders  an  den  Küsten  von  Unterguinea' (im 
Gebiet  der  englischen  Ölflüsse  und  in  Kamerun),  nach  Bianchini  und  Mense  auch 
im  Kongogebiet. 

In  AVestafrika  sollte  es  nach  ¥.  Plehn,  der  sogar  auf  12  Malariafälle  1  Schwarz- 
wasssrfieber  sah,  immer  mehr  zunehmen.  Es  traf  dies  indeß  nur  für  diejenige  Zeit  zu, 
als  die  Kaufleute,  die  früher  ihren  Handel  auf  den  verankerten  Schiffen  getrieben,  diese 
relativ  malariafreien  Wohnsitze  verließen  und  sich  unter  den  malariainfizierten  Einge- 
borenen niederließen. 

Häufiger  findet  es  sich  auch  in  einigen  Gegenden  Madagaskars,  wie  z.  B.  auf 
der  Insel  Nossibe,  w'o  nach  Davidson  auf  ca.  14  Malariafälle  schon  ein  Schwarz- 
wasserfieber kommt,  etwas  seltener  schon  an  der  Ostküste  des  tropischen  Afrika; 

Auch  im  Shirehochland,  in  den  Hochländern  am  Nyassasee  und  in  Mashona- 
land wurde  Schwarz  Wasserfieber  beobachtet.  Daniels  fand  dort  vom  Juni  1899 
bis  Juni  1900  unter  den  Europäern  einen  Prozentsatz  von  8  ^'/o,  bei  den  Indern  von 
lo/o  erkrankt.  Balfour  fand  es  auch  in  den  Regionen  des  weißen  Nil,  südlich 
von  Faschoda.  Auf  der  Insel  Reunion  soll  es  nach  Merveilleux  noch  milder  als 
an  der  Ostküste  Afrikas  auftreten. 

Recht  selten  scheint  es  auch  in  Algier  zu  sein,  trotzdem  dort  schwerste 
Malaria  vorkommt.  Brauet  beobachtete  dort  nur  einen  Fall,  etwas  häufiger  die 
Gebrüder  Sergent. 

In  Asien  ist  es  äußerst  selten  in  Kleinasien  und  in  Syrien,  häufiger  schon 
in  den  schweren  Fiebergegenden  der  Duars  in  Ostindien  und  im  Terai,  der  Sumpf- 
landschaft am  Fuße  des  Himalaj'a,  ferner  in  einigen  Gegenden  Hinterindiens, 
besonders  in  Assam,  ferner  nicht  ganz  selten  auch  in  Tonking.  Nach  den 
schönen  Untersuchungen  von  Stephens  scheint  es  in  Ostindien  teil- 
weise viel  verbreiteter  zu  sein,  als  man  früher  annahm.  (Vgl.  auch 
Castellani  und  Low.) 

Selten  ist  es  in  Holländisch-Indien,  häufiger  in  Neuguinea,  wo  es  von  Schel- 
LONG  studiert  Avurde.  Maurer  imd  Schüffner  haben  es  in  HoUändisck-Indien 
überhaupt  noch  nicht  gesehen,  auch  Zell  weger  nicht  auf  Sumatra,  wenigstens 
nicht  bei  Europäern.  Der  letztere  sah  es  bei  einem  durch  Malaria  geschwächten 
Javanen.  Fiebig  sah  dort  im  ganzen  30,  van  der  Scheer  7  Fälle,  darunter  einen 
bei  einem  ijähi-igen  Kinde,  das  angeblich  früher  nie  an  Malaria  gelitten  und  nie 
Chinin  genommen  hatte,    de  Haan  sah  in  Java  von  1901 — 1903  nur  7  Fälle. 

h\  Amerika  ist  es  etwas  häufiger  in  den  Niederungen  des  Orinokko  und 
seiner  Nebenflüsse,  wo  es  auch  bei  Eingeborenen,  z.  T.  in  schwerster  Form,  vor- 
kommen soll,  ferner  nicht  selten  in  den  Niederungen  des  Mississippi  und  über- 
haupt im  Süden  der  Vereinigten  Staaten  (Alabama,  Georgia,  Mississippi,  Texas,  Loui- 
siana, Florida).  In  Guadeloupe  ist  es  nach  Greven  relativ  selten  und  findet  sich 
nur  in  einer  bestimmten  Gegend  (Grande  Terre).  Auf  den  westindischen  Inseln 
Trinidad  und  Tobacco  sah  de  Wolf  es  unter  12051  Fällen  gutartiger  und 
119  Fällen  perniciöser  Malaria  im  ganzen  nur  4  mal.  Ich  selbst  beobachtete  es 
einmal  in  Trinidad. 

AVeitere  geographische  Details  finden  sich  in  der  interessanten  Arbeit  von 
Stephens  über  Schwarz  Wasserfieber. 


1)  VAN  DER  Hoest,  Waarmeningen-  in  de  praktijk  over  Malaria.    Weekbl.  Nederl. 
Tijdschr.  v.  Geneesk.    1903.    Nr.  6. 
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Aus  dem  Vorstehendea  ergibtsichmitunzweifelliafterSicher- 
heit  die  für  die  Ätiologie  interessante  Tatsache,  daiB  das  Klima 
an  und  für  sich  und  direkt  jedenfalls  keine  ätiologische  Bedeu- 
tung hat.  Die  Krankheit  kommt  doch  nicht  selten  erst  in  Europa  zum  Ausbruch 
bei  Leuten,  die  längere  Zeit  in  tropischen  Schwarzwassertiebergegenden  sich  auf- 
gehalten haben! 

In  manchen  tropischen  Schwarzwasserflebergegenden  tritt  ferner  eine  Zunahme 
der  Krankheit  auf,  wenn  während  der  Übergangszeiten  zwischen  Regen-  und 
Trockenzeit  gleichzeitig  eine  Zunahme  der  Malariafieber  bemerkbar  Avird. 

Beteiligung  der  einzelnen  Rassen. 

Absolute  Immunität  gegen  Schwarzwasserfieber  findet  sich  bei  keiner  Rasse, 
wenn  auch  die  europäische  am  meisten,  die  Negerrasse  bei  weitem  am  wenigsten 
disponiert  erscheint.  Panse  scheint  das  Vorkommen  von  Schwarzwasserfieber  bei 
Negern  zu  bezweifeln  und  Verwechslung  mit  Hämatochj^lurie  anzunehmen.  Indeß 
sah  ich  selbst  einen  Fall  bei  einem  Neger  aus  Togo,  ebenso  Henley,  A.  Plehn, 
ViEDTH  und  Mense.  Auch  Moffat  bemerkte  in  Uganda  (Ostafrika)  bei  Negern, 
die  aus  malariafreien  in  Malariagegenden  kamen,  Schwarzwasserfieber.  Fisch  und 
Wicke  beobachteten  ebenfalls,  wenn  auch  selten,  Fälle  von  Schwarzwasserfieber  bei 
Negern  in  Westafrika.  Ein  von  Caere  beobachteter  Neger  hatte  wiederholt  Schwarz- 
wasserfieber. Indeß  kam  es  stets  ohne  Fiebersteigerung  zu  rascher  Genesung.  Nach 
Vortisch  hätte  auch  in  Oberguinea  ein  Europäer  bei  einem  älteren  Neger,  der  an 
Malaria  erkrankt  war,  nach  Chinineinnehmen  Schwarzwasserfieber  auftreten  sehen. 
Dasselbe  wurde  mir  von  zwei  zuverlässigen  Faktoristen  in  Kamerun  erzählt  hin- 
sichtlich ihrer  Negerdiener. 

Nach  DE  Grevy  wären  sogar  20  von  den  Antillen  eingeführte  Neger  im 
Kongogebiet  an  Schwarzwasserfieber  erkrankt.  Auch  Moncorvo  jr.  sah  zwei  Fälle 
bei  Negern  in  Rio. 

Chinesen  erkranken  in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria  nicht  selten  tödlich, 
wie  sich  besonders  im  Kongogebiet  und  auf  der  Insel  Fernando  Po  zeigte  (Hagge 
und  Dempwolff).  In  Gabun  (Westafrika)  sollen  gefangene  Tonkinesen  früher  zu 
vielen  Dutzenden  dem  Schwarzwasserfieber  erlegen  sein. 

I  n  d  i  e  r  werden  nach  englischen  und  deutschen  Berichten  sowohl  in  ihrer 
Heimat  wie  auch  in  anderen  Schwarzwasserfiebergegenden  (Ostafrika)  betroffen. 
PowEL  hatte  unter  seinen  11  FäUeu  8  Eingeborene  Indiens. 

Malayen  und  Indianer  sind  ebenfalls  nicht  immun.  Rotschuh  sah 
Schwarz  Wasserfieber  in  Managua  bei  Indianern,  welche  sich  im  Tieflande  mit  Malaria 
infiziert  und  noch  nie  Chinin  genommen  hatten. 

Aus  allen  Berichten  geht  aber  unzweifelhaft  hervor,  daß  in 
den  von  Schwarzwasserfieber  heimgesuchten  Malariagegenden  die 
eingeborene  Bevölkerung,  welche  relative  Resistenz  gegen  die 
•Malaria  gewonnen  hat,  mehr  oder  weniger  immun  gegen  das 
'  Schwarz  Wasserfieber  ist. 

'  So  sah  ich  z.  B.  auch  in  dem  wegen  des  Schwarzwasserfiebers  berüchtigten 

■  Kamerun  bisher  noch  keinen  Fall  von  Schwarzwasserfleber  unter  der  eingeborenen 

■  Negerbevölkerung. 

Es  ist  das  für  die  ätiologische  Bedeutung  der  Malaria  für  das  Schwarzwasser- 

■  fieber  von  Wichtigkeit. 


Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  II]. 


36 


562 


Dr.  Hans  Ziemann. 


Beziehungen  zur  Dauer  des  Aufenthalts  in  Schwarz wasserfieber- 
gegenden  und  zur  Häufigkeit  der  Malaria. 

Bemeikenswerterweise  tritt  Schwarzwasserfieber  meist  erst  nach  längerem 
Aufenthalte  in  Schwarzwasserfiebergegenden  auf,  um  nach  eingetretener  relativer 
Malariaresistenz  immer  seltener  zu  werden.  Besonders  während  des  2. — 3.  Jahres 
wächst  die  Disposition  zu  Schwarzwasserfieber. 

Unter  den  158  Fällen  von  Bäeengeh-Färaud  trat  1  nach  dreimonatlichem  Aufenthalt 
in  einer  Schwarzwasserfiebergegend  auf,  10  während  der  ersten  12  Monate,  42  während 
des  2.,  79  während  des  3.,  37  während  des  4.,  9  während  des  5.  Jahres  und  8  während 
der  folgenden.  A.  Plehn  und  ich  selbst  kamen  in  Kamerun  zu  ähnlichen  Resultaten. 
Bianchini  sah  am  Kongo  während  des  ersten  Jahres  die  Europäer  nur  selten  erkranken. 
98%  der  Fälle  entfielen  auf  das  2.  und  3.  Jahr. 

In  Senegambien  wurden  von  100  Schwarzwasserfieberkranken  6  im  ersten  Jahre 
des  Aufenthalts  betroffen,  22  im  2.,  43  im  3.,  20  im  4.  und  9  nach  länger  als  4jährigem 
Aufenthalt. 

In  einem  Falle  sah  ich  bereits  nach  6  wöchigem  Aufenthalt  in  Kamerun  Schwarz- 
wasserfifber  bei  einem  Kaufmanne,  der  seit  Ankunft  ständig  an  nicht  sachgemäß  be- 
handelter Malaria  gelitten  und  unter  trostlosen  äußeren  Verhältnissen  gelebt  hatte.  In 
einem  Falle  soll  sogar  unmittelbar  nach  Ankunft  im  Kongogebiet,  ca.  27  Tage  nach  dem  Ver- 
lassen einer  malariafreien  Gegend  Belgiens,  Schwarzwasserfieber  gleichzeitig  mit  dem  ersten 
Malariafieber  aufgetreten  sein  (Mense).  Auch  Schlayer  sah  Schwarzwasserfieber  bereits 
im  Anschluß  an  die  erste  Malaria  auftreten.    Solche  Fälle  sind  aber  große  Ausnahmen. 

Im  übrigen  sind  diese  Zahlen,  wie  auch  speziell  das  Zahlenverhältnis  der  Schwarz- 
wasserfieber- zu  den  Malariaerkrankungen  einer  Gegend,  sehr  abhängig  von  der  in  den 
einzelnen  Jahren  schwankenden  Intensität  der  Malaria,  vielfach  auch  von  der  Art  der 
Malariaprophylaxe,  Therapie  und  dem  allgemeinen  Komfort,  sowie  von  der  Beobachtungs- 
gabe der  Ärzte.  Sie  sind  daher  meist  etwas  cum  grano  salis  zu  verstehen.  Während 
z.  ß.  nach  Bürgt  und  Legrand  am  Senegal  und  am  Sudan  1  Fall  Schwarzwasserfieber  auf 
5  Malariafii  ber  kam,  in  Benin  1  auf  21.2,  in  Gochinchina  1  auf  66,4.  kam  in  Kamerun 
nach  F.  Plehn  1  auf  12,  nach  meinen  Erfahrungen  1  auf  18  Fälle.  (Vgl.  auch  die  An- 
gaben von  Stephens  und  Christophers  in  Ostindien  mit  denen  ihrer  Vorgänger  etc.) 

Beziehungen  zu  den  Lebensaltern  und  Geschlechtern. 

Relativ  verschont  sind  Kinder  und  Greise,  letztere,  wenn  sie  sich  vorher  in 
der  betr.  Malaria-  und  Schwarzwasserfiebergegend  akklimatisiert  haben. 

In  einem  Falle  Vincenzi's  rief  Chinin  bei  einem  an  Malaria  erkrankten  Kinde  Sehwarz- 
wasserfieber schon  bei  der  ersten  Verabreichung  hervor,  und  es  verschwand  diese  Idiosyn- 
krasie auch  später  nicht. 

Frauen  sind  durchaus  nicht  immun. 

Individuelle  Disposition 

ist  zweifellos  vorhanden  und  es  scheint  ein  einmaliges  Uberstehen  von  Schwarzwasser- 
fieber keine  Immunität  zu  hinterlassen.  Im  Gegenteil  zeigt  sich  eine  Neigung  zu 
wiederholtem  Auftreten  des  Schwarzwasserfiebers,  wenn  die  Malaria  nicht  gründlich 
beseitigt  wird.  Eine  gewisse  hereditäre  Disposition  wurde  von  Tomaselli  ange- 
nommen. In  der  Tat  kenne  ich  mehrere  Familien,  deren  sämtliche  Mitglieder  in 
Afrika  (Kamerun)  unter  schweren  und  wiederholten  Schwarzwasserfieberanfällen  zu 
leiden  hatten.  Gichtische  Diathese  (Caedamatis),  Hämophilie  und  voraufgegangene 
Syphilis,  die  früher  als  disponierendes  Moment  z.  T.  angesehen  wurden,  sind  wohl 
ohne  Einfluß,  jedenfalls  ohne  direkten. 
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Ätiologie  des  Schwarzwasserfiebers  und  Pathogenese. 

Betreffs  der  Ätiologie  herrschte  früher  größte  Verwirrung 
der  Anschauungen,  indem  man  das  Schwarz  Wasserfieber  entweder 

a)  als  Krankheit  sui  generis  oder 

b)  als  schwerste  Form  der  Malaria,  oder  mehr  oder  weniger 

c)  als  einfache  Chininintoxikation  ansah. 

Die  früheren  Verwechslungen  mit  Gelbfieber  haben  wir  schon  erwähnt. 

Ad  a)  Jersin  nahm  einen  besonderen  feinen  Bazillus  als  Erreger  der  Krankheit 
an,  was  sich  nicht  im  geringsten  bestätigte,  ebensowenig  wie  die  Angabe  Douny's  und 
Vedy's  über  eine  besondere  causa  morbi.  F.  Plehn  beschrieb  einen  Blutparasiten  als 
Erreger,  der  sich  nach  seiner  Beschreibung  ganz  zweifellos  von  den  gewöhnlichen 
Perniciosaparasiten  unterscheiden  würde,  den  er  aber  später  mit  den  Perniciosaparasiten 
identifizierte.  Auch  die  Mitteilung  Fisch's  über  die  ätiologische  Bedeutung  eines  doppelt- 
konturierten,  schwer  färbbaren  Parasiten  bestätigte  sich  nicht. 

Auf  die  neuerdings  aufgestellte  Hypothese,  wonach  Schwarzwasserfieber  auf 
eine  Miscliinfektion  von  Malaria  und  Piroplasmose  zurückzuführen  sei,  brauchen  wir 
nicht  näher  einzugehen,  da  sich  Piroplasmen  im  Blute  der  Schwarzwasserfieber- 
kranken bei  Kontrolluntersuchungen  nie  nachweisen  ließen. 

Jetzt  kann  definitiv  die  Anschauung,  wonach  das  Schwarz- 
wasserfieber als  Krankheit  sui  generis  aufzufassen  sei,  als  wider- 
legt gelten. 

Ad  b)  Die  Fr anzosen.  Sc HELLONG  und  Steudel,  auch  der  Japaner 
Jada  betrachteten  dagegen  das  Schwarzwasserfieber  früher  als 
die  schwerste  Erscheinungsform  der  Malaria  und  verordneten  da- 
her Chinin  und  zwar  in  sehr  hohen  Dosen,  Steudel  zu  6 — 8  g  pro  die. 

Speziell  die  sorgfältige  Monographie  Steudel's,  die  auch  klinisch  und  thera- 
peutisch das  Thema  ausführlich  behandelt  war,  geeignet,  diese  Anschauung  zu 
stützen,  da  Steudel  bei  seiner  Behandlung  einen  äußerst  günstigen  Prozentsatz  an 
Mortalität  (nur  16 — 17  %)  gegen  früher  50  "/o  und  mehr  erzielte.  Wir  werden 
später  noch  sehen,  daß  nicht  die  Chininbehandlung,  sondern  die  gute  klinische  und 
symptomatische  Behandlung  des  geschickten  Arztes  dieses  günstige  Eesultat  veranlaßte. 

Ade)  Der  Anschauung,  wonach  Schwarz  Wasserfieber  die 
schwerste  Form  der  Malaria  sei  und  mit  kräftigen  Chinindosen  zu 
behandeln  wäre,  traten  die  Gebrüder  Plehn  und  R.  Koch  energisch 
entgegen. 

Schon  vorher  hatte  der  ausgezeichnete  Forscher  Tomaselli  Schwarzwasser- 
fleber  nur  eintreten  sehen  bei  Malarikern  bzw.  früheren  Malarikern,  die  der  Chinin- 
therapie unterworfen  wurden  und  im  Chinin  das  ätiologische  Moment  erblickt. 
(Nach  Carbamatis  hätte  der  griechische  Militärarzt  Berettas  schon  1890  und 
Cardamatis  selber  1878  auf  die  ätiologische  Bedeutung  des  Chinin  aufmerksam 
gemacht.) 

Koch,  der  dieselbe  Erfahrung  machte,  faßte  daher  das  Schwarz - 
Wasserfieber  als  Chininintoxikation  bei  Leuten  auf,  bei  denen  sich 
die  Disposition  zu  Schwarz  Wasserfieber  durch  die  Kombination 
der  Wirkung  von  Malaria  und  Klima  herausgebildet.  Unter  seinen 
Schülern  betonte  besonders  Kleine  die  ätiologische  Bedeutung  des  Chinins. 

Leider  wurden  die  Worte  R.  Koch's  fast  allgemein  so  aufge- 
faßt, daß  das  Chinin  die  eigentliche  causa  nocens  des  Schwarz- 
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Wasserfiebers  sei,  und  es  riß  eine  allgemeine,  ungemein  verderb- 
liche Chinin  scheu  ein.  Verf.  hat  in  Kamerun  nur  durch  immer  wiederholte 
Hinweise  diese  Furcht  bannen  können. 

Jedenfalls  hat  Koch's  Arbeit  in  erheblichster  "Weise  dazu  beigetragen,  die 
chininlose  Behandlung  des  Schwarzwasserfiebers  zu  verbreiten.  Schon  vor  R.  Koch 
hatte  aber  A.  Plehn  die  außerordentliche  Neigung  des  Schwarzwasserfiebers  zur 
Spontanheilung  und  damit  die  Nutzlosigkeit  des  Chinins  erwiesen,  auch  mit  F.  Plehn 
bereits  die  Schädlichkeit  der  Chininbehandlung  im  Schwarzwasserfieberanfall  betont. 

Gegen  beide  Anschauungen,  sowohl  daß  Schwarzwasserfieber 
nichts  weiter  sei  als  Malaria  und  daher  mit  Chinin  zu  behandeln 
wäre,  als  auch,  daß  das  Schwarzwasserfieber  mehr  oder  weniger 
nur  einfache  Chinin-  oder  Euchininintoxikation  (bei  für  Schwarz- 
wasserfieber Disponierten)  sei,  machte  sich  bald  eine  Reaktion 
geltend. 

Die  Plehns,  Ziemann  und  andere  wiesen  darauf  hin,  daß  Schwarzwasser- 
fieber zwar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  einträte,  wenn  bei  gewissen  Malarikern,  bei 
denen  sich  die  Disposition  zu  Schwarzwasserfieber  herausgebildet,  die  Wirkung  des 
Chinins  oder  Euchinins  mit  der  Wirkung  der  Malai'iaparasiteu  zusammenträfe,  nament- 
lich im  Moment  der  Schizogonie. 

Man  sah  aber  auch  nicht  so  sehr  selten  Schwarzwasserfieber 
eintreten  bei  Malarikern,  ohne  daß  irgend  ein  Medikament  gegeben 
war  (Cross). 

A.  Plehn  hatte  unter  168  Fällen  von  Schwarzwasserfieber  24,  bei  denen  Chinin- 
Atiologie  auszuschließen  und  spontane  Entstehung  anzunehmen  war. 

Ich  selbst  sah  einen  Fall  in  Kamerun,  bei  dem  es  5  Tage  hindurch  täglich  mittags 
zu  einem  mikroskopisch  nachweisbaren  Perniciosaanfalle  kam,  und  gleichzeitig  stets  zu 
einem  wenn  auch  leichten  und  nur  ca.  3 — 4  Stunden  dauernden  Schwarzwasserfieber- 
anfalle. 

Man  sah  ferner  Schwarz  Wasserfieber  bei  Malarikern  auch 
eintreten  nach  Einnehmen  anderer  Medikamente  als  nach  Chinin, 
z.  B.  nach  Einnehmen  von  Euchinin,  Methylenblau  (Panse)  ferner 
nach  Salipyrin,Antipyrin,Phenacetin(ScHLAYER,  Kleine,  No cht), 
Tuberkulin  (F.  Plehn). 

Alle  diese  Beobachtungen  machten  dalier  eine  neue  Definition  des  Begriffs 
Schwarz  Wasserfieber  nötig. 

Neuerdings  scheinen  A.Plehn,  Panse  und  Stephens  zum  Zu- 
standekommen des  S chwarz Wasserfieberanfalles  das  vorherige, 
mikroskopisch  nachweisbare  Auftreten  von  Malariainfektion  für 
nötig  zu  erachten. 

A.  Plehn  konnte  in  allen  Fällen,  in  denen  vor  dem  Ausbruch  des  Schwarzwasser- 
fiebers die  mikroskopische  ßlutuntersuchung  möglich  war,  Malariaparasiten  feststellen. 

Stephens  wies  ebenfalls  in  einer  Zusammenstellung  von  Fällen  verschiedener 
Autoren  nach,  daß  dem  Schwarzwasserfieber  fast  stets  Malariafieber  voraufgegangen 
war.  Er  schloß  das  aus  dem  gelungenen  Parasitennachweise,  ferner  aus  dem  ev.  Auf- 
treten melaniferer  Leukocyten  oder  aus  dem  numerischen  Verhalten  der  großen  mono- 
nukleären  Leukocyten.  Indeß  ist  nach  meinen  Erfahrungen  das  Auftreten  pigmentierter 
Leukocyten  nur  äußerst  selten  zur  Diagnose  der  voraufgegangenen  Malaria  zu  verwerten, 
wenigstens  bei  perniciöser  afrikanischer  Malaria  der  Europäer  (vgl.  Abschnitt  Diagnose). 
Auch  das  Verhalten  der  großen  mononukleären  Leukocyten  kann  bei  perniciöser  Malaria 
zuweilen  ziemlich  erheblichen  Schwankungen  unterliegen. 

Nach  der  Zusammenstellung  von  Stephens,  die  sich  auf  die  Fälle  von  A.  und 
F.  Plehn,  Koch,  Daniels,   Stephens  und  Christophers  stützt,  war  der  Befund  von 
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Malariaparasiten  bei  Schwarzwasserfieber  am  Tage  vor  dem  Ausbruch  in  95,6  %,  am  Tage 
des  Ausbruchs  in  61,9%,  am  Tage  nach  dem  Ausbruch  in  17,1  "/g  der  JFälle  zu  erbringen. 

Mit  Recht  wies  A.  Plehn  im  übrigen  darauf  hin,  daß  aus  dem  etwaigen  Mangel 
an  Malariaparasiten  nach  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  nicht  auf  das  fehlen  der 
vorausgegangenen  Malariainfektion  geschlossen  werden  könnte. 

Die  vorher  beim  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  im  Blute  vorhandenen  Malaria- 
parasiten müßten,  auch  wenn  kein  Chinin  vorher  gegeben  sei,  schnell  zugrunde  gehen, 
infolge  des  massigen  Zerfalls  roter  Blutkörper,  von  denen  die  infizierten  roten  Blut- 
körper in  erster  Linie  betroffen  würden. 

In  der  Tat  verschwinden  die  Parasiten,  falls  sie  bei  Ausbruch  des  Schwarzwasser- 
fiebers im  Blute  noch  vorhanden  waren,  fast  immer  sehr  schnell  aus  dem  Blute,  für  die 
freiwerdenden  Parasiten  ist  das  Blutserum  eben  ein  ungewohntes  Nährmedium. 

Xur  in  Ausnahmefällen  sind  die  Parasiten  noch  am  3.  und  folgenden  Tage  nach 
Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  im  Blute  nachweisbar.  In  einem  Falle  fand  ich  sie 
noch  am  5.  Tage  der  Krankheit  in  den  roten  Blutkörpern  eines  Anämikers  mit  chroni- 
scher Malaria,  in  dessen  Blut  sich  die  Parasiten  langsam  an  die  immer  schlechter 
werdende  Blutkonstitution  gewöhnt  hatten. 

Nach  meinen  Erfahrungen  verschwinden  aber  bei  Schwarzwasserfieber  raeist  nur 
die  Schizonten  schneller  aus  dem  Blute,  nicht  auch  die  Gametocyten,  die  ja  bekanntlich 
die  Malariarezidive  bedingen.  Jedenfalls  blieben  in  einigen  meiner  leichteren  fälle  von 
Schwarzwasserfieber  eine  Anzahl  Malariaparasiten  von  der  Hämocytolyse  verschont,  da 
es  bereits  8 — 1-4  Tage  nach  dem  Schwarzwasserfieber  zu  Malariarückfällen  kam. 

In  vielen  fällen  ist  natürlich  auch  das  vorher  gegebene  Chinin  für  das  schnelle 
Verschwinden  der  Parasiten  aus  dem  Blute  der  Schwarzwasserfieberkranken  mit  verant- 
wortlich zu  machen.    (Bignami,  Bastianelli,  Stephens.) 

Indeß  spricht  eine  Anzahl  von  Fällen  gegen  die  Anschauung, 
daß  dem  Schwarzwasserfieber  manifeste  Malaria  stets  unmittelbar 
voraufgegangen  sein  müßte.    Nocht  bestätigte  das. 

1.  In  R.  MuBRi's  bekannt  gewordenem  falle  hatte  die  betr.  Patientin  längere  Zeit 
an  Malaria  gelitten,  bis  eines  Tages  Chinin  im  Anschluß  an  voraufgegangene  und  mikro- 
skopisch nachgewiesene  Malaria  einen  Schwarzwasserfieberanfall  auslöste.  In  der  folge 
gelang  es,  durch  Chinin  jedesmal  nach  Belieben  bei  der  Patientin  einen  Schwarzwasser- 
fiebei'anfall  auszulösen,  ohne  daß  trotz  sorgsamster  vorheriger  Untersuchung  Parasiten 
nachweisbar  waren. 

2.  R.  Koch  hatte,  ebenfalls  mehrfach  Malariaparasiten  bei  alten  Malarikern  vor 
Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  und  vor  der  Chiningabe  vermißt.  Ziemann  vermißte 
bei  im  ganzen  82  fällen  die  Parasiten  in  3  von  9  fällen,  wo  Blutuntersuchung  vor  Aus- 
bruch des  Schwarzwasserfiebers  möglich  war,  ebenso  in  10  von  44  fällen,  wo  Blutunter- 
suchung wenige  Stunden  nach  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  stattfand. 

3.  Außerdem  ist  auch  die  Zahl  derjenigen  fälle,  wo  Monate  nach  dem  letzten 
Malariaanfalle  und  nach  Monaten  völligen  Wohlbefindens  der  SchwarzwasserfieberanfaU 
nach  Chinin  wie  ein  Blitz  aus  heiterem  Himmel  einsetzte,  zu  groß,  um  jedesmal  das 
Vorhandensein  einer  manifesten  Malariainfektion  trotz  des  negativen  Blutbefundes  an- 
nehmen zu  müssen.  Ziemann  beobachtete  noch  kürzlich  einen  fall  von 
mikroskopisch  nachgewiesener  Perniciosa  in  Kamerun,  wo  die  Para- 
siten nach  kräftiger  Chinindose  schon  am  1.  Tage  gänzlich  aus  dem 
peripheren  Blute  schwanden,  und  wo  am  3.  Tage  nach  Eintritt  der 
gänzlichen  Entfieberung,  nachdem  bis  dahin  weiter  täglich  je  1  g. 
Chinin  gegeben  war,  Schwarzwasserfieber  auftrat.  Das  Chinin  war  sowohl 
per  OS  (bei  ganz  gesundem  Magen)  als  auch  intramuskulär  gegeben  worden. 

An  allen  3  Tagen  vor  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  war  die  Blutuntersuchung 
gänzlich  negativ  geblieben,  trotzdem  täglich  4  Blutpräparate  angefertigt  wurden.  Man 
kann  in  solchem  falle  ganz  unmöglich  die  voraufgegangene,  aber  für  den  betr.  Moment 
schon  gründlich  beseitigte  Malariainfektion  für  den  Schwarzwasserfieberausbruch  direkt 
verantwortlich  machen. 
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4.  Ferner  wies  bereits  R.  Koch  auf  das  auffällige  Fehlen  von  Melanin  in  den 
inneren  Organen  zweier  Leichen  von  seinen  Schwarzwasserfieberkranken  hin.  Hätten  die 
Betreffenden  vorher  Parasiten  im  Blute  gehabt,  so  hätte  man  das  Melanin  wenigstens  in 
den  inneren  Organen  nachweisen  müssen. 

5.  Ziemann  machte  dieselbe  Erfahrung  in  Kamerun  bei  2  Fällen,  wo  die  gleich  bei 
Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  angestellte  Blutuntersuchung  zu  Lebzeiten  der  Be- 
treffenden ebenfalls  negativ  gewesen  war. 

Wie  aus  dem  weiteren  Verlaufe  des  oben  zitierten  Falles  von 
MuREi  hervorgeht,  kann  es  ferner  zu  S chwarz Wasserfieber  kom- 
men bei  alten  Malarikern,  bei  denen  anfangs  Chinin  Schwarz- 
wasserfieber hervorrief,  bei  denen  aber  diese  Anfälle  später  auch 
ausbrachen,  ohne  daß  Parasiten  vorher  nachweisbar  waren,  und 
ohne  daß  Chinin  oder  ein  anderes  Medikament  gegeben  war. 

Die  betreffende  Patientin  Murri's  bekam  jene  Anfälle  bei  völliger  Bettruhe- 
Wenn  auch  solche  Fälle  scheinbar  ungemein  selten  sind,  so  ändert  das  nichts  an 
der  prinzipiellen  Wichtigkeit  derselben. 

Auf  die  Erklärung  von  Schwarzwasserfiebern,  bei  denen  eine  starke  Inter- 
mittenz  der  einzelnen  Anfälle  auftritt,  trotzdem  die  direkte  Wirkung  von  etwa  ge- 
gebenem Chinin  oder  anfangs  etwa  vorhanden  gewesenen  Malariaparasiten  schon 
längst  verklungen  sein  muß,  werden  war  noch  unten  zurückkommen. 

Eekapitulierenwir  nunmehr  kurz,  so  sehen  wir,  daß  die  kurze 
Formel:  Malaria  +  Chinin  =  Schwarz  Wasserfieber  bei  dafür  Dis- 
ponierten, den  Gegenstand  durchaus  nicht  erschöpft. 

Schwarz  Wasserfieber  ist  vielmehr  eine  akute  Ery  throcytolyse, 
für  deren  Zustandekommen  das  Vorhandensein  von  zwei  Kompo- 
nenten notwendig  ist: 

1.  Das  Vorhandensein  der  Disposition,  welche  sich  nach  einer 
mehr  oder  weniger  langdauernden  Malariainfektion  (meist  in  den 
dafür  berüchtigtenSchwarzwasserfiebergegenden)  entwickelt,  be- 
sonders nach  Nicht-  oder  mangelhafter  Chinin-Behandlung.  Diese 
Disposition  beginnt  zuweUen  auch,  wenn  die  manifeste  Malariainfektion  geschwunden. 

Begünstigt  wird  das  Zustandekommen  dieser  Disposition  ganz  zweifellos  durch 
Herabsetzung  der  Widerstandsfälligkeit  des  Organismus  infolge  von  Entbehrungen 
aUer  Art,  Verwundungen,  Erkältungen ,  Ausschweifungen  aller  Art,  seelische  Er- 
regungen usw. 

2.  Das  Vorhandensein  einer  Gelegen heitsursache. 
Als  solche  können  in  Frage  kommen: 

a)  ein  Malariaanfall  allein,  besonders  während  der  Schizo- 
gonie  (relativ  selten); 

b)  die  Kombination  der  Wirkung  von  manifester  Malaria  + 
Chinin  (in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  in  Frage  kommend)  bzw. 
von  Euchiuiu  oder  eines  anderen  Heilmittels  wie  SaUpyrin,  Antipyrin 
oder  Methylenblau  usw. 

c)  dieWirkung  von  Chinin  (oder  eines  anderen  Heilmittels) 
allein.  Das  trifft  zu  für  die  von  Tomaselli  als  Cliininintoxikation  be- 
schriebenen Fälle,  bei  denen  im  Moment  des  Schwarzwasserfieberausbruchs 
keine  Parasiten  nachweisbar  waren,  wenigstens  nicht  im  peripheren  Blute ; 

d)  alle  möglichen  Schädigungen  der  Widerstandskraft  des 
Körpers  (vgl.  unter  Nr.  1,  bzw.  ganz  unbekannte  Ursachen 
wie  in  dem  Falle  Murri's). 
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Wie  der  ganz  vereinzelt  gebliebene  Fall  Murki's  beweist,  scheinen  die  unter 
d  erwähnten  Momente  für  sich  allein  nur  äußerst  selten  als  Gelegenheitsursachen 
wirken  zu  können. 

In  dieses  einfache  Schema,  wie  ich  es  schon  1900  aufstellte, 
lassen  sich  sämtliche  bekannte  Formen  von  Schwarzwasserfieber 
einfügen. 

Wir  brauchen  dann  auch  nicht  besonders  zu  unterscheiden  zwischen  infektiöser 
und  postinfektiöser  Malariahämoglobinurie  wie  Murri,  oder  malarischer  und  post- 
malarischer  (Mannaberg)  oder  accessualer  und  postaccessualer  (Bastianelli),  auch 
nicht  zwischen  Malaria-  und  Chiuin-Hämoglobinurie.  Das  klinische  Gesamt- 
bild ist  für  alle  Fälle  ein  durchaus  einheitliches. 

Die  Annahme  Vincent's,  welcher  jeden  Zusammenhang'  zwischen  Malaria  und 
Schwarzwasserfieber  leugnet,  dürfte  nach  dem  Vorhergehenden  wohl  widerlegt  sein. 

Man  glaubte  früher  ferner,  daß  die  Disposition  zum  Schwarz- 
wasserfieber allein  erzeugt  Avürde  durch  Infektion  mit  Parasiten 
der  Perniciosa. 

Das  hat  sich  nicht  bestätigt. 

R.  Koch,  Ziemann,  Panse  und  andere  sahen  Schwarzwasserfieber  auch  eintreten  im 
Anschluß  an  Tertiana  simplex,  Grocco,  Vincenzi  und  Kleine  an  Quartana.  In  einigen 
dieser  Fälle  aber  ist  vorherige  Infektion  mit  Perniciosaparasiten  nicht  auszuschließen, 
wenn  auch  gerade  zur  Zeit  des  Schwarzwasserfiebers  gewöhnliche  Tertianaparasiten  allein 
nachweisbar  waren. 

Verf.  möchte  in  seinem  Falle  diese  Möglichkeit  durchaus  betonen,  um  so  mehr,  da 
in  Kamerun  gewöhnliche  Tertiaua  ungemein  selten  ist,  und  der  Betreffende  später  auch 
an  Perniciosa  litt.  Jn  2  von  R.  Koch's  Fällen  von  Schwarzwasserfieber  bei  Tertiana- 
kranken wird  das  Vorhandensein  von  Halbmonden  erwähnt,  und  damit  ist  das  Vorhanden- 
sein einer  früheren  Perniciosainfektion  erwiesen. 

Vor  allem  aber  ist,  wie  schon  19  0  0  betont,  zu  erwägen,  ob 
nicht  die  Parasiten  der  besonders  berüchtigten  Schwarzwasser- 
gegenden sich  durch  ganz  besondere  Virulenz  gegenüber  denen 
der  gewöhnlichen  Malariagegenden  auszeichnen  und  damit  eine 
spezielle  Disposition  zu  Schwarz  Wasserfieber  schaffen  können. 
Für  Kamerun  war  dies  schon  bei  Beschreibung  der  Perniciosaparasiten  erwähnt, 
auch  morphologische  Unterscheidungen  gegenüber  den  gewöhnlichen  Perniciosa- 
parasiten angegeben,  und  der  Unterscliied  betont  zwischen  der  enormen  Schwere 
der  klinischen  Malariasymptome  und  der  oft  so  geringen  Menge  der  Kameruner 
Malariaparasiten  im  peripheren  Blute.  Halten  wir  uns  immer  wieder  gegenwärtig, 
daß  Schwarzwasserfieber  in  nennenswerter  Verbreitung  sich  nur  in  berüchtigten 
Fiebergegenden  und  nie  in  gemäßigten  Breiten  findet. 

Bei  dieser  Betrachtung  wären  Fälle  wie  der  Otto's  mehr  als  Ausnahmen  zu  be- 
trachten. 

Otto  sah  Schwarzwasserfieber  eintreten  nach  Chinintherapie  bei  einem  vorher  nicht 
sachgemäß  behandelten  Quartanakranken,  der  seit  18  Jahren  in  Hamburg  lebte.  Der 
Kranke  hatte  24  Jahre  vorher  wegen  „Fleckfieber"  in  Krakau,  wo  damals  auch  viel  Fieber 
herrschte  viel  Chinin  erhalten.  Es  wäre  mehr  als  ge^iwungen,  anzunehmen,  daß  nach 
so  langem  Zeitraum  eine  in  der  Jugend  ev.  erworbene  Perniciosainfektion  noch  gewisser- 
maßen eine  Wirkung  ausgeübt  haben  sollte,  ohne  sich  vorher  durch  Rezidive  bemerkbar 
gemacht  zu  haben. 

Dagegen  besteht  kein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  der  Intensität  des 
Blutzerfalls  und  der  Zahl  der  etwa  vorhanden  gewesenen  Malariaparasiten.  Ein 
solch  proportionales  Verhältnis  besteht  bekanntlich  beim  Texasfieber  der  Rinder. 
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Worin  besteht  denn  nun  aber  das  eigentliche  AVesen  des  Schwarz- 

wasserfiebers? 

Da  es  sieh  dabei  um  akute  Erythrocytolyse  handelt,  war  es  anfangs  nur 
natürlich,  in  den  roten  Blutkörperchen  auch  die  Angriffspunkte  für  die  hämocyto- 
lytisch  wirkende  causa  des  Schwarzwasserfiebers  zu  suchen  und  bei  Schwarzwasser- 
fieberkandidaten eine  abnorme  Blutbeschaffenheit  vorauszusetzen. 

Leider  führten  die  darüber  angestellten  Untersuchungen  bis  jetzt  zu  keinem 
eindeutigen  Eesultate. 

BiGNAMi  und  Bastianelli  führten  die  Verminderung  der  Widerstandskraft 
der  roten  Blutkörperchen  gegen  die  hämocytolytisch  wirkende  JSToxe  auf  die  ana- 
tomischen Veränderungen  der  hämopoetischen  Organe  zurück.  Bei  Besprechung  der 
anatomischen  Veränderungen  des  Knochenmarks  werde  ich  darauf  zurückzukommen 
haben.  A.  Plehn  machte  dagegen  geltend,  daß  dann  Schwarzwasserfieber  doch 
viel  häufiger  sein  müßte  in  Gegenden  mit  häufiger  chronischer  Malaria  (wo  es  zu 
Milztumoren  kommt,  wie  z.  B.  in  Italien).  Auch  sah  ich,  im  Gegensatz  zu  Nocht, 
schwerstes  Schwarzwasserfieber  selbst  bei  kaum  nachweisbarem  Milztumor  und  bei 
Ivräftigsten  Leuten  eintreten,  die,  äußerlich  wenigstens,  keine  Zeichen  einer  Blut- 
dissolution  aufwiesen. 

A.  Plehn  führte  die  Verringerung  der  Resistenz  der  roten  Blutkörper  (und 
damit  die  Disposition  zur  Hämocytolyse)  darauf  zurück,  daß  die  blutbildenden  Organe 
durch  die  fortgesetzt  hohen  Anforderungen,  welche  die  anämisierende  Wii'kung  der 
latenten  Malariainfektionen  an  ihre  Leistungen  stellt,  zeitweise  funktionell  erschöpft 
würden.  Dieselben  könnten  dann,  insbesondere  nach  gehäuften  akuten  FieberanfäUen, 
nach  Ernährimgsstörungen  und  Entbehrungen  den  gesteigerten  Bedarf  des  Organis- 
mus nur  noch  mit  einem  qualitativ  minderwertigen  Material  decken. 

lu  der  Tat  kann  man  nun  im  Blute  von  Schwarzwasserfieberkandidaten  vor  dem 
Anfalle  beobachten: 

1.  öfter  das  gehäufte  Auftreten  von  basophilen  und  polychromatophilen  roten  Blut- 
körpern, welche  während  des  Anfalls  meist  mehr  oder  weniger  völlig  verschwinden, 
da  sie  als  wenig  resistente  Gebilde  zuerst  zugrunde  gehen; 

2.  öfter  eine  schnelle  Auflösung  der  roten  Blutkörper  in  Kochsalzlösungen,  in  denen 
normale  rote  Blutkörper  sich  noch  nicht  auflösen  (vgl.  Abschnitt  über  allgemeine  Patho- 
logie der  Malariahypotonie).  Die  bezüglichen  Beobachtungen  sind  aber  noch  nicht  zahl- 
reich genug,  um  Gesetze  daraus  ableiten  zu  können ; 

3.  eine,  oft  sehr  ausgesprochene,  Verminderung  der  Gerinnungs- 
fähigkeit des  Blutes.  Diese  habe  ich,  im  Gegensatz  zu  Mürei,  in  allen  von 
mir  darauf  untersuchten  Fällen  feststellen  können. 

(Ich  möchte  diesen  Befund  zur  ev.  Erklärung  für  die  nicht  selten  nach  Eintritt 
von  Schwarzwasserfieber  einsetzende  hämorrhagische  Diathese  mit  heranziehen.) 

In  manchen  FäUen  waren  aber  diese  Merkmale  (mit  Ausnahme  des  unter  3 
erwähnten),  auch  nicht  festzustellen,  speziell  auch  nicht  immer  in  solchen,  bei 
denen  es  kurz  nach  dem  Überstehen  des  einen  Schwarzwasserfiebers  zu  einem 
Rückfall  kam. 

Hinsichtlich  Volumen,  Form  und  Farbe  der  roten  Blut- 
körper und  des  spezifischen  Gewichts  verhielt  sich  das  Blut  der 
Schwarzwasserfieberkandidaten  genau  wie  das  normaler  Menschen, 
um  erst  nach  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers  (aber  nicht  immer)  deutlich  eine 
Neigung  zu  Deformationen  der  roten  Blutkörper  aufzuweisen. 

MuRKi  speziell  versuchte  auch  das  Medium,  in  dem  sich  die 
roten  Blutkörper  seiner  mit  so  enormer  Neigung  zur  Hämocytolyse 


Das  Schwarzwasserfieber. 


569 


begabten  Patientin  befanden,  zu  ändern,  und  so  in  den  Meclianis- 
mus  der  Hämocytolyse  einzudringen. 

Er  verabreichte  seiner  Patientin  bis  40  g  basisches  Natriiinaphosphat,  Xatriumbicar- 
bonat  und  Magnesiumcarbonat,  am  anderen  Tage  60  Tropfen  Salzsäure,  gab  auch  60 — 80  g 
Harnsäure,  da  Haig  angegeben  hatte,  daß  Hämoglobinurie  durch  einen  Uberschuß  von 
Harnsäure  im  Blut  bedmgt  sei  und  ließ  ferner  stark  schwitzen.  In  der  Tat  erzielte  er  da- 
durch im  Blute  nach  Belieben  Veränderungen  der  Alkaleszenz  und  des  spezifischen  Ge- 
wichtes etc.,  aber  nie  Hämocytolyse. 

Alles  dieses  drängt  zu  der  Vermutung,  daß  in  den  roten 
Blutkörpern  des  peripheren  Blutes  wohl  kaum  der  direkte  und 
wenigstens  nicht  der  einzige  Angriffspunktd  er  hämocytolytischen 
Noxe  zu  suchen  ist.  Auch  der  Umstand,  daß  nur  im  Anfange  der  Hämo- 
globinm-ie  und  ganz  vorübergehend  Schatten  (d.  h.  enthämoglobinisierte  rote  Blut- 
körper) im  peripheren  Blute  zu  sehen  sind,  während  die  Hämocytolyse  noch  Tage 
lang  weiter  dauern  kann,  könnte  schließen  lassen,  daß  der  häraocytolytische  Prozeß 
sich  nicht,  mindestens  nicht  in  der  Hauptsache,  im  peripheren  Blute  abspielt.  Auch 
A.  Plehn  verlegt  den  Ort  des  Blutzerfalls  in  Milz  und  Leber. 

Doch  untersuchen  wir  weiter.  Es  könnte  sein ,  daß  die  nähere  Analyse  der 
oben  erwähnten  Grelegenheitsursachen  uns  weiterhilft. 

Wir  sahen  schon,  daß  in  der  ganz  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  irgend 
ein  Medikament,  speziell  das  Chinin,  das  die  Hämocj^tolyse  auslösende  Moment  bei 
den  Schwarzwasserfieberkandidaten  darstellt.  Wir  wissen  ferner,  daß  bei  einigen 
derselben  schon  kleinste  Mengen  Chinin  zur  Hämocytolyse  führen  können.  In  dem 
ausgesprochensten  Fall  von  Cliininidiosynkrasie ,  der  in  der  Literatur  bisher  be- 
schrieben ist  (von  Ziemann  beschrieben),  erzeugte  0,004  g  Chinin  bereits  Albuminurie, 
0,005  g  Hämoglobinämie,  0,01  deutliche  Hämoglobinurie.  Müßte  man  da  nicht 
eine  direkte  Wirkung  des  Chinin  als  hämocy tolytisch  wirkenden 
Blutgiftes  annehmen? 

Das  Experiment  spricht  direkt  gegen  diese  Annahme. 

1.  Versetzt  man  je  das  Blut  eines  Schwarzwasserfieberkandidaten  und  eines  völlig 
Gesunden  im  gleichen  und  steigenden  Verhältnis  mit  einer  Chininlösung  von  1  : 10000 
(0,9  "/o  Kochsalzlösung),  so  tritt  kein  Unterschied  in  der  Hämocytolyse  auf. 

2.  Dasselbe  Resultat  trat  ein,  als  Ziehänn  statt  der  Ghininlösung  von  1  : 10000 
(0,9  "/o  Kochsalzlösung)  das  chininisierte  Blut  gesunder  Negerkinder  (in  dem  Chinin  auch 
im  Verhältnis  von  1  : 10000  vorhanden  wai-)  auf  das  Blut  eines  Schwarzwasserfieber- 
kandidaten, eines  Schwarzwasserfieberkranken  und  eines  völlig  Gesunden  einwirken  ließ. 

(Auch  die  Herabsetzung  des  Oxydationsprozesses,  die  das  Chinin  auf  das  Zell- 
protoplasma auszuüben  vermag,  kann  hier  nicht  zur  Erklärung  herangezogen  werden.) 

Alles  läßt  vielmehr  darauf  schließen,  was  übrigens  ebenfalls 
MuKRi  schon  ausgesprochen,  daß  Chinin  nicht  direkt,  sondern  in- 
direkt wirkt,  indem  es  Anlaß  gibt  zur  Produktion  hämocytolytisch 
wirkender  Stoffe  unter  Mitwirkung  innerer  Organe  wie  Leber, 
Milz,  Nieren  usw. 

Eine  Stütze  findet  diese  Vermutung  in  der  Beobachtung  Nocht's,  wonach  die 
autohämocytolytische  Wirkung  von  Milzsaft,  Leber-  und  Nierensaft  durch  Chinin  erheb- 
lich gesteigert  werden  könnte. 

Wenn  er  z.  B.  Hunden  den  Milzsaft  anderer  Hunde  intravenös  einspritzte  und 
Chinin  subkutan  gab,  so  kam  es  bei  den  Versuchshunden  zu  Hämoglobinurie.  Chinin 
allein  hatte  nie  diesen  Effekt.  (Ziemann  konnte  sogar  durch  Kolossaldosea  von  30  g 
Chinin  bei  piroplasmakranken  Hunden  und  Eseln  keine  Hämoglobinurie  erzeugen.) 
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NocHT  glaubt  daher  auch,  daß  es  bei  gewissen  Fällen  von  Malaria  mit  subakuter 
Blutdissolution  (Anämie  und  Milztumor)  zu  einer  Vermehrung  der  autohämocytolytischen 
Kräfte  der  Leber,  Milz  und  Nieren  käme,  so  daß  das  Hinzukommen  von  geringen 
Chininmengen  genügte,  um  eine  akute  Steigerung  der  Hämocytolyse  herbeizuführen.  Es 
handelte  sich  also  nicht  um  eigentliche,  im  Blute  zirkulierende  Hämocytolysine.  Auch 
Ziemann  konnte  im  peripheren  Blute  von  Schwarzwasserfieberkranken  und  Schwarzwasser- 
fieberkandidaten bisher  keine  Stoffe  nachweisen,  die  hämocytolytisch  auf  das  Blut  Gesunder 
und  malariakranker  Europäer  gewirkt  hätten.  Die  Versuche  sind  aber  noch  nicht  ab- 
geschlossen. 

Landsteinee  und  Donath  haben  bekanntlich  schon  den  Nachweis  von  Hämocyto- 
lysinen  im  Serum  von  Leuten  mit  paroxysmaler  Hämoglobinurie  erbracht. 

MuBRi  gibt  auch  schon  an,  im  Harn  seiner  Schwarzwasserfieberpatienten  vorüber- 
gehend solche  Stoffe  gefunden  zu  haben,  die  deutlich  hämocytolytisch  auf  das  Blut  der 
betr.  Kranken  und  eines  völlig  Gesunden  einwirkten. 

Wenn  also  der  Kachweis  von  Hämocytolysinen  bei  Schwarzwasserfieberkranken  bisher 
noch  nicht  geglückt  ist,  braucht  die  Hoffnung  auf  den  späteren  Nachweis  noch  nicht 
aufgegeben  zu  werden. 

Meines  Er  achtens  sprechen  für  das  Bestehen  von  Auto  hämo- 
cytolysinen die  schon  erwähnten,  bis  jetzt  leider  noch  gar  nicht 
genügend  berücksichtigten  Fälle,  bei  denen  es  zu  immer  erneutem , 
schubweisem  Auf  treten  von  Hämocytolyse  unter  Schüttelfrost  und 
rapidem  Anstieg  der  Temperatur  kommt,  ev.  sogar  2mal  an  einem 
Tage,  bei  denen  jede  Wirkung  der  schon  längst  abgestorbenen 
Parasiten  und  des  längst  ausgeschiedenen  Chinins  auszu- 
schließen ist. 

Mit  Trauer  sieht  in  solchen  Fällen  der  Arzt  hilflos  dem  Wüten  der  sich  immer 
erneuernden,  fermentartig  wirkenden  Hämocji;olysine  zu.  Gerade  solche  Fälle,  die 
Verfasser  in  letzter  Zeit  nicht  zur  Verfügung  standen,  müßten  zum  Studium  der 
Hämocytolyse  beim  Schwarz  Wasserfieber  herangezogen  werden. 

Nach  LüBBERT  soll  es  bei  Leberaffektionen  zu  Hämoglobinurie  auch  kommen 
können  infolge  klimatischer  Einflüsse,  bzw.  infolge  von  Chinin,  ohne  daß  Malaria  vorauf- 
gegangen sei.  Der  eine  von  ihm  mitgeteilte  Fall  dürfte  nicht  beweisend  sein,  da  der 
Betreffende  in  der  Nacht  vor  der  Chiningabe  Temperatursteigerung  hatte. 

Erwähnt  sei  noch  die  Ansicht  Teoussain's,  wonach  sich  im  Blute  Schwarzwasser- 
fieberkranker Urin-  und  Gallenbestandteile  anhäuften,  welche  das  Blut  demineralisierten. 
Dadurch  würden  die  roten  ßlutkörper  hypotonisch,  und  veranlaßte  dieses  den  Austritt 
des  Hämoglobin  in  das  Blutserum.  Ursache  und  Wirkung  wird  hierbei  miteinander  ver- 
wechselt. Warum  häuft  sich  denn  Urin  und  Galle  im  Blute  dieser  Kranken  an?  Doch 
wohl  wegen  der  Hämocytolyse. 

Auch  die  hypothetischen  Toxine  der  durch  Chinin  abgetöteten  Malariaparasiten 
sollten  die  Hämocytolyse  bedingen  !  Wir  sahen  aber  schon,  daß  nicht  immer  Parasiten 
im  Blute  vor  dem  Anfalle  zu  finden  waren. 

NissLE  nimmt  an,  daß  das  Schwarzwasserfieber  hinsichtlich  der  Hämocytolyse  sich 
nur  graduell  vom  gewöhnlichen  Malariaanfalle  unterschiede.  Schon  beim  gewöhnlichen 
Malariaanfalle  zerfielen  nicht  nur  die  infizierten,  sondern  auch  eine  große  Anzahl  nicht 
infiziei'ter  roter  Blutkörper.  Wir  haben  darauf  schon  selber  im  Kapitel  „Allgemeine 
Pathologie"  aufmerksam  gemacht.  Es  fände  also  nicht  nur  mikrobicide  (besser  parasiti- 
cide),  sondern  auch  hämocytolytische  Wirkung  statt,  die  an  ein  und  dasselbe  Agens 
(Antikörper)  gebunden  seien.  Beim  Schwarzwasserfieber,  bei  dem  ja,  wie  wir  schon  eben- 
falls sahen,  die  parasiticide  Wirkung  meistens  eine  ganz  besonders  auffällige  ist  (vgl.  auch 
A.  Plehn),  käme  es  zur  akuten  Hämocytolyse,  wenn  das  eben  erwähnte  Agens  einen  ge- 
wissen Konzentrationsgrad  erreicht  hätte. 
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Die  Voraussetzung  für  Nissle's  Schlüsse  ist,  daß  dem  Schwarzwasserfieberanfalle 
immer  manifeste  Malaria  voraufgeht,  was  meines  Brachtens  durchaus  noch  nicht  für  alle 
Fälle  erwiesen.    Die  Schwierigkeiten  der  Betrachtung  wachsen  dadurch  noch. 

Ein  weiteres  Eingehen  auf  die  Frage  der  Hämocytolysine  verbietet  die  Enge 
des  Eautnes. 

Wie  kommt  es  nun  Yon  der  Hämocytolyse  zur  Hämoglobinurie? 

(Pathogenese.) 

Nach  PoNFiCK  häuft  sich  bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie  das 
Hämoglobin  der  aufgelösten  roten  Blutkörper  in  der  Leber  an,  um 
dort  in  Bilirubin  umgewandelt  zu  werden.  Im  Harn  tritt  das  Hämo- 
globin erst  auf,  wenn  der  Hämoglobingehalt  im  Blut  einen  Konzentrationsgrad  von 
1,3  pro  Mille  des  Körpergewichts  erreicht  hat.  Es  wäre  immerhin  noch  zu  be- 
weisen, ob  dasselbe  auch  bei  Schwarzwasserfieber  eintritt. 

Eine  zweite  Möglichkeit  des  Auftretens  von  Hämoglobin  im  Harn  tritt  dann 
auf,  wenn  die  Leber  nicht  imstande  ist,  eine  selbst  noch  unter  1,2  pro  Mille  des 
Körpergewichts  bleibende  Quantität  Hämoglobin  zu  Bilirubin  zu  verarbeiten.  In 
letzterem  Falle  müssen  also  alle  schädigenden  Einflüsse,  die  un- 
günstig auf  dieLeberfunktion  einwirken,  dasAuftreten  der  Hämo- 
globinurie befördern  (de  Haan).  In  diesem  Zusammenhange  erfährt 
also  auch  die  klinische  Erfahrung,  wonach  Alkoholiker  beson- 
ders zu  Schwarzwasserfieber  disponiert  sind,  eine  neue  Beleuch- 
tung, indem  die  durch  Alkohol  geschädigte  Leber  nicht  wie  eine 
normale  funktioniert.  Als  ähnliche  Schädigungen  wirken  nach 
DE  Haan  lange  dauernder  Aufenthalt  in  den  Tropen  und  häufige 
Malariaanfälle  (vgl.  Lübbert). 

Wie  aus  dem  Vorstehenden  schon  theoretisch  hervorgeht,  und  wie  von  anderen 
Autoren  und  vom  Verfasser  schon  wiederholt  auch  klinisch  festgestellt  ist,  kann  Hämo- 
globinämie  stunden-  und  tagelang  bestehen,  ohne  daß  Hämoglobinurie  folgt,  und 
ebenso  kann  Hämoglobinämie  sich  noch  finden,  wenn  die  Hämoglobinurie  schon 
verschwunden  ist.  M  anhatau  changegeben,  daßvonden  Bestand  teilen, 
die  sich  im  Harn  der  Schwarz w asserf leberkranken  finden,  zu- 
nächst Album en,  dann  Pepton,  dann  Urobiliu,  dann  zuletzt  erst 
Methämoglobin  bzw.  Hämoglobin  zur  Ausscheidung  gelaugte. 

Nach  meinen  Erfahrungen  kann  aber  die  Hämocytolyse  sich 
auch  zuerst  als  ürobiliuurie  äußern,  ohne  daß  Albuminurie  bzw. 
Peptonurie  vorhergegangen  ist.  Die  Tatsache  steht  jedoch  fest,  daß  Met- 
hämoglobin urie  und  Hämoglobinurie  zuletzt  auftreten  imd  nur  dann, 
wenn  es  sich  um  stärkere  Hämocytolyse  handelt,  bei  der  die  Leber  unfähig  ge- 
worden, das  gesamte  gelöste  Hämoglobin  zu  verarbeiten. 

Das  ist  von  großer  diagnostischer  und  therapeutischer  Wichtigkeit,  indem 
man  bei  Schwarz  wasserfieberkandidaten  aus  vorhergehender  UrobiliiTurie  bzw.  Al- 
buminurie auf  Hämocytolyse  schließen  kann. 

Bemerkenswerterweise  fehlt  im  Urin  der  Schwarzwasserfieberkranken  meist 
Bilirubin,  auch  wenn  im  Blutplasma  gleichzeitig  ürobilin  und  Bilirubin  sich  finden. 

Dies  alles  spricht  dafür,  daß  es  bei  der  Hämoglobinurie  sich 
zunächst  nicht  um  eine  einfache  Filtration  des  hämoglobinhal- 
tigen  Serums  in  den  Nieren  handelt,  sondern  daß  die  Epithelzellen 
der  Niere  dabei  eine  aktive  Rolle  spielen,  indem  sie  das  Hämo- 
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globin  in  leichten  Fällen  der  Hämocytolyse  auch  ziirückhalten 
könne  n. 

Nach  DE  Haan  findet  die  Ausscheidung  des  freien  Hämoglobin  hauptsächlich 
durch  das  Epithel  der  (gewundenen)  Harnkanälchen  statt,  wenig  oder  gar  nicht 
durch  die  Glomeruli. 

Erwähnt  sei  dabei  folgendes  Experiment: 

AVenn  man  0,4  "/o  Indigo-Karmin-Lösung  Tieren  in  die  Vena  jugularis  externa 
einspritzt,  findet  man  den  Farbstoff'  in  erster  Linie  auch  iu  den  gewundenen  Harn- 
kanälchen,  in  den  Schaltstücken  und  in  aufsteigenden  Teilen  der  HENLE'schen  Schleifen. 
Das  Epithel  und  die  Gefäße  einzelner  Glomeruli  finden  sich  erst  später  blaugefärbt. 
Hiernach  ist  es  nach  de  Haan  auch  zu  erklären,  warum  man  in  manchen  Fällen  von 
Schwarzwasserfieber  auch  keine  Spur  von  Hämoglobin  innerhalb  der  Glomeruli  findet. 

Die  Aufgabe,  das  nicht  in  Gallenfarbstoff  umgewandelte  Hämoglobin  aus- 
zuscheiden, kann  das  Epithel  nach  Murri  nicht  erfüllen,  ohne  selber  Schaden  zu 
erleiden  und  die  Eigenschaft  zu  verlieren,  Eiweiß  zurückzuhalten,  und  schließlich 
fettig  zu  entarten.  Unter  diesen  Bedingungen  müßte  nach  de  Haan  auch  die  Aus- 
scheidung der  für  den  Organismus  giftigen  Stoffwechselprodukte  leiden,  und  er 
führt  hierauf  die  Somnolenz  bzw.  die  Reiz-  und  Depressionszustände  der  Schwarz- 
wasserfieberkranken als  schon  urämisclier  Symptome  zurück.  A.  Plehn  hingegen, 
der  eine  Nephritis  erst  als  sekundäre  Folge  der  Hämoglobinurie  entstehen  läßt,, 
urämische  Symptome  auch  stets  vermißte,  faßt  die  Hämoglobinurie  zunächst  nur 
als  eine  funktionelle  Störung  der  Nierentätigkeit  auf  und  will  von  einer  sogenannten 
Nephritis  der  Schwarzwasserfieberkranlien,  die  ev.  in  wenigen  Stunden  kommen 
und  gehen  könnte,  nichts  wissen. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  anhangsweise  noch  einer  früheren,  aber  schon  ver- 
lassenen Theorie  gedacht,  wonach  die  Hämoglobinurie  die  Folge  eines  sekundären  Aus- 
laugens der  in  das  Nierenparenchym  ausgetretenen  roten  ßlutkörper  wäre.  Gewiß  kann 
in  manchem  Falle  von  Hämoglobinurie  auch  ein  gewisser  Grad  von  Hämaturie  bestehen. 
In  diesen  relativ  seltenen  Fällen  handelt  es  sich  aber  fast  immer  um  kleine  Hämorrhagien 
per  diapedesin  in  den  Nieren,  die  für  die  Gesamtauffassung  unseres  Krankheitsbildes 
ohne  Bedeutung  sind. 

Am  Schluß  des  Kapitels  „Pathogenese"  seien  ferner  noch  diejenigen  Fälle 
erwähnt,  bei  denen  es  anfangs  nach  Chinin  zu  Schwarzwasserfieber  kam,  während 
wenige  Tage  später  dieselbe  oder  eine  noch  größere  Dosis  Cliinin  kein  'Schwarzwasser- 
fieber auslöste.  R.  Koch  erklärt  dieselben  so,  daß  bei  dem  ersten  Anfalle  alle 
widerstandsfähigeren  Blutelemente  zerstört  worden  seien,  so  daß  das  später  ge- 
gebene Chinin  keine  hämocytolytische  Wirkung  mehr  ausüben  könnte.  Meines  Er- 
achtens liegen  die  Verhältnisse  ev.  doch  etwas  komplizierter,  wenn  der  Sitz  des 
Blutzerfalls  nicht  ins  periphere  Blut,  sondern  in  die  inneren  Organe  zu  verlegen  ist. 

Auch  kommen  andererseits  Fälle  vor,  wo  Chinin,  selbst  wälu-end  des  Malaria- 
anfalls  genommen,  keinen  Schwarzwasserfieberanfall  auslöste,  und  wo  wenige  Tage 
später  dasselbe  Chinini|uantuni  nach  eingetretener  Entfieberung,  nach  vorherigem 
völligem  Wohlbefinden,  Schwarzwasserfieber  auslöste.  Ich  selber  beschrieb  bereits 
früher  (unter  Ätiologie  des  Schwarzwasserfiebers  S.  565)  einen  solchen  Fall,  bei 
dem  der  Befund  des  peripheren  Blutes  vor  dem  Ausbruch  des  Schwarzwasserfiebers 
völlig  normal  gewesen  war. 
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Symptome  des  Schwarzwasserfiebers. 

Je  nachdem  es  sich  um  ein  Zusammentreffen  mit  einer  akuten  oder  chro- 
nischen Malaria  handelt,  bzw.  um  eine  Intoxikation  im  Sinne  Tomasellis,  wird  der 
Kranke  entweder  nach  einem  Prodromalstadium  oder  in  vollem  Wohlsein  von 
starkem  Koi)fschmerz,  Unwohlsein,  Schmerzen  in  allen  Gliedern,  Abgeschlagenheit 
und  meist  sehr  starkem  Schüttelfrost  befallen.  Gleichzeitig  steigt  die  Temperatur 
schnell  bis  auf  40 — 41  ^  G  an,  um  in  schwereren  Fällen  von  jetzt  an  ia  der  Eegel 
entweder  intermittierenden  oder  remittierenden  Fiebertypus  zu  zeigen.  Die  definitive 
Entfieberung  kann  in  leichten  Fällen  schon  in  wenigen  Stunden  erfolgen,  in  schwereren 
manchmal  erst  nach  10  und  mehr  Tagen. 

Bald  nach  dem  Schüttelfrost,  gewöhnlich  nicht  später  als  nach  2  Stunden, 
■wird  der  dunkel  gefärbte  Schwarzwasserfieberurin  entleert,  oft  unter  starkem  Brennen 
in  der  Urethra.  Das  Hämoglobin  scheint  also  einen  starken  Eeiz  auf  die  Harn- 
röhrenschleimhaut auszuüben.  Die  Reizung  des  Blasenlialses  kann  sogar  zur  Urin- 
retention  führen  durch  Spasmus  des  Schließmuskels.  (Betr.  der  Farbe  des  Urins 
vgl.  weiter  unten.) 

Sehr  charakteristisch  ist  das  meist  sehr  schnell  einsetzende,  starke  Unruhe- 
xxnd  Angst-  sowie  Druckgefühl  in  Brust-  und  Magengegend,  nicht  selten  besteht  auch 
Atemnot.  Fast  immer  gleichzeitig  mit  dem  Schüttelfrost  tritt  heftiges  Erbrechen 
von  Galle  und  Schleim  ein,  verbunden  mit  starkem  Durst.  Oft  trinken  solche 
Kranke  in  24  Stunden  20  Flaschen  kohlensauren  Wassers  und  mehr.  Nicht  selten 
sind  auch  Diarrhöen  mit  stark  gallig  gefärbten  Stühlen. 

Das  Sensorium  kann  während  des  ganzen  Anfalls  durchaus  erhalten  sein,  auch 
hei  den  zum  Exitus  führenden  Fällen.  In  manchen  Fällen  tritt  aber  schon  nach 
10 — 12  Stunden  bzw.  schon  früher  Trübung  des  Bewußtseins  ein.  Meist  wenige 
Stunden  nach  dem  Anfall  tritt  ein  allmählich  zunehmender  Ikterus  auf. 

Dieser  erreicht  bereits  nach  15 — 20  Stunden  das  Maximum  und  kann  öfter 
noch  einige  Tage  nach  dem  Anfalle  bestehen  bleiben,  um  dann  schnell  zu  ver- 
schwinden. Zuweilen  ist  er  überhaupt  nur  wenige  Stunden  sichtbar.  Die  Inten- 
sität desselben  ist  sehr  verschieden  und  kann  von  einem  leichten  Gelb  bis  zu  tiefer 
Bronzefarbe  schwanken. 

Zuweilen  sah  ich  infolge  des  Ikterus  hochgradiges  Hautjucken  entstehen. 

Infolge  Anhäufung  der  Galle  ist  die  Leber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  leicht 
vergrößert  und  etwas  druckempfindlich.  Auch  die  Milz  kann  infolge  der  Aufnahme 
von  Blutkörpertrümmern  Volumzunahme  aufweisen. 

In  manchen  Fällen  kann  übrigens  Erbrechen  von  Galle  und  Ikterus  auch 
fehlen,  ebenso  nachweisbare  Leber-  und  Milzschwellung. 

Nach  Grawitz  sind  die  oben  erwähnten  schweren  Intoxi- 
kationserscheinungen nicht  allein  auf  die  Wirkung  des  gelösten 
■Hämoglobins  zurückzuführen,  da  reines  Hämoglobin  auch  in  großen 
Mengen  in  die  Blutbahn  eingeführt  werden  kann,  ohne  deletär  zu 
wirken.  Gravv^itz  führt  daher  die  toxischen  Erscheinungen  bei 
akuter  Hämocytolyse  in  erster  Linie  auf  die  im  Stroma  der  unter- 
gegangenen Erythrocyten  und  Leukocyten  enthaltenen  Stoffe 
zurück. 

Selbstverständlich  sind  bei  gleichzeitig  bestehender  Malaria  auch  die  Parasiten  für 
die  schweren  Erkrankungen  mit  verantwortlich  zu  machen,  sicher  aber  nicht  ausschließUch 
(wie  A.  Plehn  anzunehmen  scheint). 
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Man  hat  auch,  wie  Boye,  versucht,  einen  Unterschied  aufzustellen  in  der 
Schwere  des  Verlaufs  von  Schwarzwasserfiebern,  die  ohne  Chinin  und  durch  Chinin- 
therapie entstanden  seien. 

Erstere  Fälle  sollten  leichter  und  zum  Teil  ohne  fieberhafte  Reaktion  ver- 
laufen. Das  trifft  als  Regel  absolut  nicht  zu  (vgl.  unter  Prognose  des  Schwarz- 
wasserfiebers S.  581). 

ZiEjiANN  sah  auch  bei  Fällen  ohne  Chininätiologie  zuweilen  keine  fieberhafte 
Reaktion.  Allerdings  handelte  es  sich  dann  stets  nur  um  Urobilinurie.  Andererseits 
können  auch  Fälle  mit  Chininätiologie  einen  ungünstigen  Verlauf  nehmen. 

Verhalten  des  Blutes. 

Der  Blutzerfall  ist  in  akuten  Fällen  ein  ganz  enormer,  es  können  während 
24  Stunden  weit  über  1  Million  roter  Blutkörper  zerstört  werden.  Man  hört  dann 
oft  systolisches  Blasen  über  der  Herzspitze. 

Verf.  sah  einen  fall,  wo  bei  einem  jungen  kräftigen  Kaufmanne  im  Verlaufe  von 
2  Tagen  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  von  4,310000  auf  1,110000,  das  Hämoglobin  von 
80%  auf  20  "/f,  herabsank.  Der  betreffende,  früher  ein  Typus  von  Gesundheit,  machte 
bereits  am  Abend  des  2.  Tages  den  Eindruck  eines  sterbenden  Greises  von  80  Jahren. 

Ohne  die  oft  schon  am  2.  Tage  einsetzende  Regeneration  des  Blutes,  welche 
sich  in  dem  Auftreten  von  Megalocyten  und  Normoblasten,  polychromatophilen  und 
basophilen  roten  Blutkörpern  äußern  kann,  und  ohne  die  relative  Eindickung,  welche 
das  Blut  durch  das  profuse  Erbrechen  und  die  starken  Diarrhöen  zeigt,  würde  die 
Zahl  der  roten  Blutkörper  noch  geringer  erscheinen. 

In  den  Fällen,  wo  Malaria  und  Schwarzwasserfieber  zusammen  auftreten,  zeigen 
sich  auch,  wie  bei  gewöhnlicher  Malaria,  die  großen  mononukleären  Leukocyten 
relativ  vermehrt.  Aber  auch  die  neutrophilen  Leukocyten  und  die  Blutplättchen 
sind  meist  vermehrt. 

Betr.  Serum  vgl.  1.  c. 

Die  Alkaleszenz  des  Blutes  wird  in  der  Folge  der  Hämocytolyse  herab- 
gesetzt, da  nach  Kobert  infolge  Übergehens  des  Oxyhämoglobins  in  den  gelösten 
Zustand  Phosphorsäure  und  Glyzerinphosphorsäare  frei  werden. 

Das  spezifische  Gewicht  und  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes 
sind  anfangs  trotz  der  sinkenden  Zahl  der  roten  Blutkörper  relativ  hoch,  da  noch 
eine  Menge  Substanz  der  zerstörten  roten  Blutkörper  und  damit  auch  Hämoglobin 
in  der  Blutflüssigkeit  kreist. 

Nach  Eintritt  der  Rekonvaleszenz,  wenn  die  Neubildung  des  Blutes  beginnt,  wird 
das  spezifische  Gewicht  wieder  niedriger,  und  das  Verhältnis  der  roten  Blutkörper  zur 
Menge  des  Hämoglobins  steigt  wieder. 

Zuweilen  ist  der  Hämoglobingehalt  mit  dem  FLEiscHL'schen  Hämometer  überhaupt 
nicht  festzustellen,  da  man  in  der  Mischkammer  nur  eine  trübe,  braunrötliche  Flüssig- 
keit erhält,  welche  infolge  der  Anwesenheit  von  Urobihn ,  Bilirubin  (Methämoglobin) 
keinen  Vergleich  mit  der  Farbenskala  des  Glaskeils  zuläßt. 

Trotz  der  enormen  Reduzierung  des  Hämoglobins  (in  einem  Falle  bis  auf  12 
bzw.  14°/o)  kann  die  Atmung  verlangsamt  sein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt 
aber  deutlicher  Lufthunger  infolge  der  Hämoglobinverarmung  ein. 

Betr.  der  spektroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  vgl.  S.  575. 
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Yerhalten  des  Urins. 

Farbe:  wechselnd  je  nach  der  Beimengung  von  ürobilin  (bzw.  Bilirubin)  und 
Methämoglobin  von  einem  mehr  oder  Aveniger  tiefen  Braunrot,  Kaffeebraun,  Hellrot 
bzw.  Schwarzrot.  Zuweilen  hat  er  die  Farbe  von  mehr  oder  weniger  dünnflüssigem 
Teer  (besonders  in  den  Fällen  mit  folgender  Niei'enverstopfung).  Zuweilen  gewinnt 
der  gekochte  Urin  nach  A.  Plehn  nach  längerem  Stehen  eine  leuchtend  purpur- 
rote Farbe,  was  ich  in  2  Fällen  bestätigen  konnte. 

Im  Urinsediment  findet  man  in  schwereren  Fällen  vereinzelte  Blasen- 
epithelien,  Detritus  von  roten  Blutkörperu,  einige  Nierenepithelieu,  selten  Blut- 
schatten-, hyaline  und  Epithelzylinder.  Selir  selten  sind  rote  Blutkörper.  In  leichten 
Fällen  findet  man  überhaupt  kein  Sediment. 

Bestimmungen  des  Gefrierpunktes  konnten  in  Kamerun  bisher  nicht  gemacht 
werden. 

Reaktion:  meist  neutral  oder  schwach  alkaüsch  (infolge  der  vermehrten 
Alkaleszenz  des  Blutes). 

Spezifisches  Gewicht:  oft  ziemlich  niedrig  (trotz  des  meist  ziemlich 
hohen  Eiweißgehalts). 

a)  Nachweis  des  Hämog'lobins. 

a)  Durch  das  Spektroskop:  Hämoglobin  kenntlich  an  dem  Bande  zwischen 
C  und  D. 

ß)  Durch  die  HELLER'sche  Probe:  Man  versetzt  den  Urin  im  ßeagensglase  mit 
'/s  Volumen  10%  Kalilauge.  Ausfallender  Niederschlag  bei  Gegenwart  von  Hämoglobin 
rot  gefärbt. 

y)  Durch  die  Guajakprobe:  Man  versetzt  den  Urin  mit  gleichen  Teilen  von 
Guajaktinktur  und  altem  verharzten  Terpentinöl.  Bei  Gegenwart  von  Hämoglobin  tritt 
dann  blaue  Färbung  ein,  manchmal  auch  nur  biaugraue. 

b)  Des  Methämoglol)ins,  spektroskopisch  :  durch  Nachweis  bestimmter  Absorptions- 
streifen, je  nachdem  es  sich  um  sauren,  neutralen  oder  um  alkalischen  Urin  handelt,  bzw. 
um  gleichzeitige  Gegenwart  von  Urobilin  oder  Bilirubin  (vgl.  v.  Jaksch,  Klinische  Dia- 
gnostik). 

c)  Des  Urobilins,  spektroskopisch:  vgl.  wie  unter  b)  bei  stärkerer  Verdünnung 
Absorptionsstreifen  zwischen  grün  und  blau.  Ferner,  indem  man  den  Urin  im  Keagens- 
glase  stark  alkalisch  macht,  8 — 10  Tropfen  alkoholischammoniakalischer  10 "/o  Lösung  von 
Zinkchlorid  zufügt  und  schnell  filtriert.  Ist  viel  Urobilin  da,  schimmert  das  Filtrat,  gegen 
dunklen  Hintergrund  betrachtet,  grün,  im  durchfallenden  Lichte  rosenrot.  Nach  Gehhardt 
versetzt  man  den  Chloroformauszug  des  urobilinhaltigen  Harnes  mit  Jodlösung.  Auf 
Zusatz  von  Kalilauge  tritt  dann  prachtvolle  Fluoreszenz  in  Grün  auf. 

d)  Bilirubiu  findet  sich,  wie  erwähnt,  selten.  Nachweis  durch  GjiELiN'sche  Probe- 
Betr.  der  Bedeutung  des  Hämatoporphyrin  für  Schwarzwasserfieberurin  liegen  noch 

keine  abschließenden  Untersuchungen  vor. 

e)  Von  Eiweiß  (Alhumen).  Die  (Quantität  ist  größten  Schwankungen  unterworfen. 
Bei  der  Kochprobe  erstarrt  zuweilen  die  ganze  Urinsäule  im  Reagensglase.  Charakte- 
ristisch ist  dabei  das  starke  Stoßen  der  kochenden  Flüssigkeit,  auf  deren  Oberfläche  sich 
oft  eine  dicke  Kruste  zusammengesinterter  Blutasche  bildet. 

Sernmalbnmin  nachzuweisen 

a)  durch  die  allgemein  bekannte  Salpetersäurekochprobe, 
ß)  durch  die  Essigsäure-Ferrozyankaliumprobe, 
y)  durch  die  Biuretprobe, 

S)  durch  die  HELLER'sche  Probe.    Letztere  ist  eine  sehr  empfindliche  Probe. 
Nur  muß  man  den  filtrierten  Urin  um  das  dreifache  verdünnen.    Wenn  man  dann 
■  den  Harn  mit  Salpetersäure  unterschichtet,  bildet  sich  an  der  Berührungsfläche  eine 
weiße  ringförmige  Trübung. 
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"Wegen  der  Fehlerquellen  bei  Anwesenheit  von  Harnsäur e,Copaiva- 
balsani  usw.  verweise  ich  dringend  auf  die  Spezialhandbücher. 

(Globulin,  im  Urin  meist  mit  Albumin  zusammen  vorkommend. 

Durch  dieselben  Reaktionen  nachweisbar  und  von  derselben  klinischen  Bedeutung: 

Will  man  Globulin  allein  nachweisen,  macht  man  den  Urin  mit  Ammoniak  alkalisch, 
filtriert  nach  einstündigem  Stehen  und  versetzt  das  Filtrat  mit  dem  gleichen  Volumen 
einer  gesättigten  Lösung  von  schwefelsaurem  Ammoniak.  Ist  viel  Globulin  da,  entsteht 
flockiger  Niederschlag. 

f)  Albuiiiose  und  Pepton.  Der  etwaige  Nachweis  scheint  mir  für  Schwarzwasser- 
fieberurin bis  jetzt  keine  oder  geringe  klinische  Bedeutung  zu  haben. 

g)  IVukleoalbumin :  zuweilen  in  größeren  Mengen  nachweisbar  bei  schweren  Fällen 
mit  geringer  Urinabsonderung.  Es  bedeckt  dann  als  zähes,  gallertartiges  Sediment  den 
Boden  des  Uringlases. 

Da  bei  Schwarzwasser  sich  fast  immer  gleichzeitig  Serumalbumin  (Globulin)  finden 
wird,  entfernt  man  die  Hauptmenge  des  Albumin  zunächst  durch  Kochen.  Dann  versetzt 
man  das  erkaltete  Filtrat  mit  Essigsäure,  worauf  sich  der  Urin  bei  Gegenwart  von 
Nukleoalbumin  trübt.  War  der  Urin  sehr  konzentriert,  verdünnt  man  das  erwähnte 
Filtrat  zuvor  mit  Wasser. 

Die  Phosphate  sollen  nach  Gbocco  vermindert  sein. 

Weiterer  Verlauf  des  Sehwarzwasserfiebers. 

Im  allgemeinen  liat  das  Sdiwarzwasserfieber,  wie  auch  schon  A.  Plehn  her- 
vorgehoben hat,  eine  Neigung  zur  Spontanheilung,  vorausgesetzt,  daß  man  den 
natürlichen  Verlauf  der  Krankheit  unbeeinflußt  läßt  durch  Chinin.  Es  tritt  dann 
mit  dem  Herabgehen  der  Temperatur  auch  ein  Nachlassen  der  klinischen  Erschei- 
nungen ein.  Auch  der  Urin  hellt  sich  auf.  Erneutes  Auftreten  von  Hämoglobinurie 
ist  meist  von  neuen  Temperatursteigerungen  begleitet.  In  manchen  dieser  Fälle  ist 
dann  Malaria  nachzuweisen.  Zuweilen  kommt  es  aber  auch  nach  völligem  Schwinden 
der  Malariaparasiten  zu  intermittierenden  Fiebersteigerungen  ev.  mit  Hämoglobin- 
urie (vgl.  1.  c).    Meist  bleibt  es  bei  dem  einzigen  Schwarzwasserfieberanfall. 

Wenn  die  Krankheit  einen  schweifen  A'erlauf  nimmt,  wird  das  Erbrechen 
immer  stärker.  Nicht  selten  tritt  Schluchzen  auf,  welches  in  letalen  Fällen  jeder 
Behandlung  spottet.  Der  Appetit  geht  völlig  verloren.  In  solchen  schweren  Fällen 
kann  es  auch  zu  Blutungen  des  Zahnfleisches,  ferner  zu  Blutungen  in  die  Muskeln, 
die  Plem-a,  das  Perikardium  und  den  Magen  kommen.  Ziemann  beobachtete  auch 
Retinalblutungen,  Skorbut  und  Gangrän  der  oberflächlichen  Vorderarmstrecker  eines 
Armes,  ferner  Paraplegie  beider  Beine. 

Zuweilen  bildet  sich  ein  Stadium  algidum  aus.  In  anderen  Fällen  entwickeln 
sich  nervöse  Symptome  mit  starker  Unruhe,  DeHrien  und  Konvulsionen,  während 
deren  Stuhl  und  Urin  unwillkürlich  entleert  werden. 

Selbst  in  diesen  schweren  Fällen  gelingt  es  oft,  den  Kranken,  falls  die  Herz- 
schwäche beseitigt  wird,  zu  retten.  In  anderen  Fällen  bleibt  das  Bewußtsein  er- 
halten, indes  ergreift  die  Kranken  eine  furchtbare  Angst  und  Unruhe  mit  Todes- 
ahnungen. Der  Puls,  der  im  Anfange  oft  von  guter  Spannung,  ja  infolge  der  im 
Blute  kreisenden  Gallenfarbstoffe  zuweilen  sogar  verlangsamt  ist,  wird  beschleunigt 
und  klein.  Gerade  in  solchen  Fällen  können  Injektionen  vonDigalen 
noch  direkt  lebensrettend  wirken. 

Bei  Beendigung  des  Schwarzwasserfiebers  ist,  da  die  nicht  resistenten  Blut- 
elemente alle  zugrunde  gegangen  sind,  ein  relativ  normaler  Blutbefund  anzutreffen. 
Hierauf  beginnt  in  günstiger  verlaufenden  Fällen  oft  erstaunlich  schnell  die  Blut- 
regeneration, wie  wir  es  bereits  beim  Abschnitt  Anämie  kennen  gelernt  haben.  In 
anderen  Fällen  zieht  sich  die  Rekonvaleszenz  oft  wochenlang  hin. 
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Bei  ungünstigem  Yerlaufe  tritt  der  Tod  entweder  ein 

a)  durch  hochgradige  Herz  seh  Aväche  infolge  des  akuten  Bhitzer- 
falls  oder 

b)  durch  N  i  e  r  e  n  v  e  r  s  t  o  p  f  u  n  g  oder 

c)  durch  akute  Insuffizienz  der  hämopoetischen  Organe, 
welche  trotz  Aufhörens  der  Hämoglobinurie  keine  neuen  oder  nur  un- 
fertige Blutelemente  produzieren,  vgl.  weiter  unten. 

Häufig  sah  ich  in  der  Agonie  dann  das  CHEYNE-STOKES-Atmen  eintreten. 
Nicht  selten  kann  es  schon  während  der  ersten  24  bzw.  48  Stunden  zum  Tode 
kommen. 

Die  Anurie  bei  Schwarzwasserfleber. 

Die  Anurie  entsteht  nach  der  einen  Annahme  durch  Gerinnung  des  sehr 
eiweißreichen  Urins  in  den  Harnkanälchen ,  die  durch  die  entstehenden  Pfropfe 
mechanisch  verstopft  würden.  ^ 

A.  Plehn,  der  die  Möglichkeit  emer  sekundär  entstehenden  Nephritis 
nicht  leugnet,  führt  dagegen  die  Anurie  auf  eine  primäre  Yerringerung  des  Filtra- 
tionsprozesses in  den  Glomerulis  infolge  nervöser  Einflüsse  zurück. 

Er  stellt  den  Vorgang  in  Parallele  zu  der  manchmal  bei  Nierensteinkolik  auf- 
tretenden Anurie.  Die  Stagnation  und  Gerinnung  des  Harns  in  den  Harnkanälchen 
wäre  demnach  erst  ein  sekundäres  Symptom. 

Die  Anurie  könnte  nach  A.  Plehn  auch  nicht  durch  Verstopfen  der  Nierenkanälchen 
bedingt  sein,  da  dann  die  Harnkanälchen  ausgedehnt  sein  müßten  und  Nierenkolik- 
symptome auftreten  würden,  was  er  stets  vermißte. 

Indeß  fanden  Marchiafa  und  Bignami  bei  Anurie  auch  erhebliche  Dilatation  der 
Harnkanälchen. 

Auch  die  plötzliche  Herabsetzung  des  Blutdrucks  (vgl.  den  weichen  kleinen, 
meist  dikroten,  schnellen  Puls)  infolge  der  rapiden  Zerstörung  der  roten  Blutkörper 
und  der  Flüssigkeitsverarmung  des  Blutes  durch  Diarrhöen  imd  Erbrechen  könnte 
zur  Erklärung  der  Sistierung  in  der  Urinsekretion  bei  Anurie  herangezogen  werden. 
Indeß  sah  ich  auch  Fälle,  wo  von  einer  Verminderung  des  Blutdrucks  nicht  im 
geringsten  die  Rede  sein  konnte  (Puls  voll  und  kräftig  auch  bei  schon  eingetretener 
Anurie),  und  wo  die  Sektion,  falls  der  Tod  im  ersten  Stadium  der  Anurie  erfolgte, 
eine  kolossale  Hyperämie  der  Nieren  und  eine  akute  Nephritis  aufdeckte  mit 
Schwellung  und  Trübung  des  Epithels  der  Harnkanälchen.  Man  könnte  sich  vor- 
stellen, daß  in  solchen  Fällen  zwar  der  arterielle  Zufluß  nicht  gehemmt  war,  wohl 
aber  infolge  des  anatomischen ,  hierbei  ventilartig  wirkenden  Baues  des  Nieren- 
beckens der  venöse  Rückfluß.    Hierdurch  würde  ebenfalls  eine  Stagnation  bedingt. 

Jedenfalls  habe  ich  im  Gegensatz  zu  A.  Plehn  mehrfach  das  Auftreten 
schwerer  Nierenkoliken  bei  Anurie  gesehen,  die  nach  den  Ergebnissen  der  Sektionen 
nur  durch  starke  Hyperämie  und  Erhöhung  des  intrarenalen  Drucks  zu  erklären 
waren  (siehe  unten). 

Öfters  findet  man  wie  auch  zuweilen  bei  Perniciosa  (vgl.  diese)  starken 
trockenen  Husten! 

Das  von  A.  Plehn  betonte  und  von  mir  meist  bestätigte  Ausbleiben  ernsterer 
urämischer  Symptome  bei  Schwarz wasserfieberanurie  erklärte  de  Haan  durch  die 
bedeutende  Herabsetzung  des  Stoffwechsels  infolge  der  eintretenden  SauerstolTarmut 
des  Blutes. 

Übrigens  sah  ich  in  2  Fällen  auch  leichte  Krämpfe  bei  Anurie  auftreten,  die 
wohl  nur  als  urämische  zu  deuten  waren.    Sodann  kann  es  auch  noch  nach 
M  e  n  s  e ,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  III.  37 
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Schwinden  der  Hämoglobinurie  zu  Nephritis  kommen,  welche  ebenfalls  zu  Anurie 
und  zum  Tode  führen  kann. 

Im  allgemeinen  gibt  jede  länger  als  24  Stunden  dauernde  Schwarzwasserfieberanurie 
fast  absolut  ungünstige  Prognose,  und  sind  die  4  Fälle  A.  Plehn's,  bei  denen  es  trotz  mehr- 
tägiger Anurie  wieder  zu  mehr  oder  weniger  normaler  Punktion  der  Nieren  kam,  als 
Ausnahmen  zu  betrachten.    3  seiner  Fälle  kamen  nachher  doch  zum  Exitus. 

Einer  seiner  Schwarzwasserfieberkrauken  gab  auch  mit  Bestimmtheit  an,  früher 
einmal  4  tägige  Anurie  gehabt  zu  haben.  Ein  anderer  Patient  mit  9  tägiger  Anurie  blieb 
bis  wenige  Stunden  vor  dem  Tode  bei  voller  Besinnung  und,  abgesehen  von  den  2  letzten 
Tagen,  in  erstaunlich  gutem  Kräftezustande.  Nur  der  Arzt  konnte  die  verzweifelte 
Schwere  des  Zustandes  ermessen. 

Trotz  mehrtägiger  Anurie  kann  die  Temperatur  ganz  fieberlos 
bleiben. 

Die  während  der  mehr  oder  weniger  kompleten  Anurie  abgesonderte  Harn- 
flüssigkeit war  in  meinen  Fällen  von  einer  trüben  gelben  bzw.  braungrauen,  manchmal 
ins  Grünliche  schillernden  Farbe  mit  wenig  oder  keinem  Gehalt  an  Albumin.  In 
wenigen  Fällen  sah  ich  dann  auch  sehr  reichen  Gehalt  an  Albumen,  reichliche 
Zylinder  und  verfettete  Nieren epithelien.  Nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Anurie 
trat  fast  bei  allen  meinen  Kranken  intensiver  Harngeruch  der  Haut  auf.  Ödeme 
habe  ich  bei  Anurie  auffallenderweise  bisher  stets  vermißt. 

Eine  ebenso  ungünstige  Prognose  wie  die  Fälle  mit  Anurie  er- 
geben solch  emitakuteintreten  der  Insu  ffizienzderhämopoetischen 
Organe  (vgl.  unter  pathologisch-anatomischer  Befund). 

Es  kann  in  diesen  Fällen  nach  Schwinden  der  Hämoglobinurie 
und  der  etwa  vorhanden  ge  w  es  e  n  e  n  Malar  i  a  ganz  normaler,  heller  Urin, 
ja  sogar  in  abnormer  11  enge  entleert  werden.  Trotzdem  hält  das  remit- 
tierende bzw.  interemittierende  Fieber  an. 

Die  roten  Blutkörperelemente  sind  hochgradig  verändert  (fast  nur  aus  Makro- 
Mikro-,  Poikilocyten  bestehend),  Basophilie  und  Polychromatophilie  ausgesprochen,  die 
Gerinnungsfähigkeit  minimal.  Hämoglobin  und  Zahl  der  roten  Blutkörper  können  nach 
dem  Schwarzwasserfieberanfalle  weitere  Abnahme  zeigen,  da  kein  Ersatz  für  die  unter- 
gehenden Blutelemante  geleistet  wird. 

Auffallend  ist,  daß  in  solchen  Fällen,  selbst  wenn  der  weitere  Blutzerfall 
ein  rapider  wird,  bis  jetzt  nicht  flämoglobinämie  gefunden  wurde,  und  der  Urin  seine 
helle  klare  Farbe  behielt.  Wie  ein  Licht  langsam  auslischt,  dämmern  solche  Kranke 
meist  ohne  Bewußtsein  und  Schmerzen  hinüber.  Derartige  Fälle  scheinen  mir  mehr  als 
bisher  der  klinischen  Beachtung  wert. 

Pathologisch-anatomischer  Befund  bei  Schwarzwasserfleber. 

Derselbe  wird  etwas  verschieden  sein,  je  nachdem  das  Schwarz- 
wasserfieber sich  anschloß  an  eine  manifeste  Malaria  oder  nicht 
(Fälle  MuRRi's  oder  Tomaselli's).  Im  ersteren  Falle  kommt  eben  zu  dem  patho- 
logischen Malariabefunde  derjenige  des  Schwarzwasserfiebers  hinzu.  Der  Befund 
wird  ferner  verschieden  sein,  je  nachdem  der  Tod  auf  der  Akme 
des  Blutzerfalls  erfolgte,  oder  erst  so  und  soviel  Tage  später, 
nachdem  hochgradigste  Anämie,  auch  der  inneren  Organe,  ein- 
getreten, bzw.  die  Funktion  der  Nieren  schon  völlig  normal  ge- 
worden war. 

Bei  Zusammenfassung  zahlreicher  Sektionsprotokolle  ergibt  sich  als  Schema 
für  den  mikroskopischen  Befund  bei  frischen  Fällen  folgendes : 
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Tief  zitronengelbe  Leiche.  Starker  Ikterus  des  Unterhautzellgewebes.  Bei  Durch- 
schneiden der  Haut  ziemlich  reichliches,  dunkles,  flüssiges  Blut.  Ikterus  der  inneren 
Organe. 

Auf  dem  Herzbeutel  gelblich  verfärbtes  Fett.  Im  Herzbeutel  ein  gewisses 
Quantum  gelber  seröser  Flüssigkeit.  Herz  meist  vergrößert  und  diktiert.  In  Kammern 
und  Vorkammern  dunkelrotes,  flüssiges  Blut  mit  Speckgerinnseln.  Klappen  gelblich 
verfärbt. 

Lungen  nicht  kollabiert.  Zwischen  den  Lungenlappen  oft  eine  gelbliche,  gallertige 
Masse.  Lungen  zuweilen  durch  fibrinöse  Auflagerungen  mit  der  Pleura  costalis  verklebt. 
Lungen  ziemlieh  blutreich.    Oft  beginnendes  Lungenödem. 

Milz  stark  vergrößert,  von  derber  Konsistenz  (bei  gleichzeitiger  akuter  Malaria 
weich),  sehr  pigmentreich.    Malpighi'sche  Körper  sehr  deutlich. 

Nieren  oft  sehr  blutreich,  aber  durchaus  nicht  immer  vergrößert  (wenigstens 
nicht  in  meinen  Fällen).  Kapsel  meist  gut  abzuziehen.  (Nephritis  interstitialis  incip. 
meist  nur  bei  länger  dauernder  Anurie.)  Auf  dem  Durchschnitt  Nieren  hyperämisch, 
oder  nach  länger  dauernder  Krankheit  blaß,  fast  immer  deutlich  getrübt. 

In  den  Pyramiden,  besonders  in  der  Nähe  der  Papillen,  zeigt  sich  schon  makro- 
skopisch eine  feine,  schwarzbraune  Streifung,  welche  den  von  Hämoglobinschollen  und 
Zylindern  erfüllten  geradep  Harnkanälchen  entspricht. 

Leber  etwas  vergrößert,  hart.  Gallenblase  strotzend  erfüllt  von  grüner,  oft  dick- 
flüssiger Galle.  Leber  auf  dem  Durchschnitt  von  schmutzig-gelbgrüner  bzw.  gelbbrauner 
(Schokoladen-)  Farbe,  von  gekörntem  Aussehen,  letzteres  infolge  Einsinkens  des  verfetteten 
Zentrums  der  Acini).  Messer  beim  Durchschneiden  zuweilen  knirschend.  Pfortader 
strotzend  mit  Blut  gefüllt,  Gallenkapillaren  deutlich  als  grünliche,  feinste  Stränge  wahr- 
nehmbar. 

Darm:  Im  Jejunum  und  Ileum  zuweilen  Hyperämie  in  wechselndem  Grade. 

Magen:  Mucosa  oft  mit  reichlichem  grüngelben  Schleim  bedeckt.  Gastritis  paren- 
chymatosa  haemorrhagica  recens. 

Knochenmark:  gelblich,  gallertig,  manchmal  halbflüssig,  in  2  meiner  Fälle 
in  eine  dicke,  ölige  Flüssigkeit  verwandelt.  Daher  die  völlige  Unmöglichkeit 
einer  ßlutregeneration.  In  einem  Falle  sah  ich  im  Knochenmark  Bündel  strahlenförmig 
angeordneter  feiner  Nadeln  (Tyrosinkristalle !). 

Gehirn:  In  den  Blutleitern  dunkelrotes,  flüssiges  Blut,  Gefäße  der  Hirnoberfläche 
stark  blutgefüllt.  Dura  mater  meist  leicht  abzuziehen  (Arachnitis  haemorrhagica  recens). 
Tela  chorioidea  mit  kleinen,  gelblichen,  gallertigen  Auflagerungen.  In  den  Seitenventrikeln 
meist  etwas  seröse,  gelbliche  Flüssigkeit. 

Mikroskopischer  Befund. 

Bezüglich,  der  Veränderungen,  die  auf  voraufgegangene  Malaria  zurückzuführen 
sind,  sei  auf  Kapitel  „Patholog.  Anatomie",  S.  359  I.  Halbband,  verwiesen.  Hier 
interessiert  uns  vor  allem  der  Befund  bei  Leber  und  Meren. 

Leber:  Wie  schon  früher  erwähnt,  können  sich  die  Kapillarendothelien  in  Leber 
und  Milz  vergrößern,  loslösen  und  Phagocyteueigenschaft  gewinnen,  indem  sie  Hämo- 
siderin,  Melanin  und  Parasitentrümmer  aufnehmen.  (Betr.  der  chemischen  Reaktion 
beider  Pigmente  vgl.  ebenfalls  S.  386  I.  Halbband.) 

Diese  Kapillarendothelien  können  sich  bei  der  Sektion  im  Lumen  der  Lebervenen 
bzw.  der  Leberkapillaren  als  spindelförmige  oder  mehr  rundliche  Zellen  mit  großem 
Kerne  finden.  Blutkapillaren  oft  diktiert.  Die  Leberzellen  selbst  oft  hochgradig  ver- 
fettet, enthalten  meist  größere  Mengen  von  Hämosiderin  (leicht  nachweisbar  durch  die 
Eisenreaktion,  S.  388),  aber  nie  Melanin.  Diese  fettige  Degeneration  kann  zuweilen 
in  bestimmten  Bezirken  der  Leber  besonders  stark  und  schon  makroskopisch  nachweisbar 
auftreten.  Nicht  selten  sieht  man  Übergänge  von  der  Verfettung  der  Leberzellen  in 
Nekrose. 
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Nieren:  Epithel  der  Glomeruli  oft  nicht  sichtbar  verändert.  Dagegen  kann  auch 
hier  Hämosiderineinlagerung  sich  finden  bzw.  Imprägnierung  durch  Hämoglobinepithel 
der  Harnkanälchen ,  in  den  tötlich  endenden  Fällen  verfettet,  z.  T.  nekrotisch  und  oft 
mit  Hämosiderinkörnchen  bzw.  Hämoglobin  imprägniert.  Bei  Anurie  finden  sich  in  den 
zuweilen  erweiterten,  geraden  Harnkanälchen  Hämoglobinzylinder  (die  A.  Plehn  in  den 
gewundenen  Harnkanälchen  stets  vermißte,  und)  die  als  feste  Pfropfe  den  Verschluß  be- 
dingen können.  In  älteren  Fällen  von  Anurie  verlieren  diese  Pfropfe  wieder  ihre  Hämo- 
globinfarbe. 

Diagnose  des  Schwarzwasserfiel)ers. 

Da  es  sich,  wie  wir  sahen,  um  einen  einheitlichen  Krankheitsprozeß  handelt^ 
prinzipielle  Unterschiede  zwischen  sogenannter  Chininvergiftung  und  eigentlichem 
Schwarzwasserfieber  nicht  existieren,  dürfte  die  Diagnose  leicht  sein.  Halten  wir 
nur  daran  fest,  daß  zum  Entstehen  des  Schwarz  Wasserfiebers  nötig  ist: 

1.  meist  wiederholtes  Überstehen  von  Malaiia, 

2.  eine  Gelegenheitsursache  —  also  gewöhnlich  Chinin  oder  ein  anderes 
Medikament,  bzw.  manifeste  Malaria. 

Wenn  dann  die  früher  deutlich  geschilderten  Symptome  (speziell  Hämo- 
globinurie, Schüttelfrost,  Ikterus,  heftiges  Erbrechen)  auftreten,  wenn  dann  nocli 
Malariaparasiten  bzw.  melanifere  Leukocyten  (oder  "Vermehrung  der  großen  mono- 
nukleären  Leukocyten)  nachweisbar  sind,  ist  jeder  Zweifel  ausgeschlossen.  Letzteres 
ganz  besonders,  wenn  es  sich  um  eine  sogenannte  Schwarzwasserfiebergegend  handelt. 

Von  größtem  Wert  wäre  aber  auch  die  Diagnose  der  Schwarz- 
wasserfieberdisposition. 

Leider  läßt  uns  bekanntlich  die  prophylaktische  Untersuchung  des  Blutes  im 
Stiche,  da  wir  vor  dem  Schwarzwasserfieberausbruche  zuweilen  auch  ganz  normale 
Blutbefunde  haben  können. 

Immerhin  haben  wir,  falls  bei  einem  chronisch  Malaria- 
kranken (noch  dazu  etwas  kachektischem)  nach  Chiningenuß  Ei- 
weiß bzw.  Urobilin  im  Harn  auftritt,  wenn  ferner  Temperatur- 
steigerung sich,  einstellt,  mit  der  Schwarzwasserfieberdisposition, 
ja  schon  eingetretener  leichter  Hämocytolyse  zu  rechnen.  Besonders 
trifft  das  zu  für  Leute,  die  früher  schon  ein-  oder  mehrmal  Schwarzwasserfieber 
überstanden.  Ich  möchte  dringend  empfehlen,  in  Fällen  mit  ver- 
muteter Schwarz  wasserfieberdis  Position  die  Toleranz  gegen 
Chinin  künftig  auch  durch  ständige  Kontrolle  des  Blutes  festzu- 
stellen (durch  Zählen  der  roten  Blut körper  jedesmal  12 — 18  Stunden 
nach  erfolgter  Chiningabe,  ferner  durch  Feststellen  des  Hämo- 
globingehalts). Ist  ein  Sinken  der  betr.  Zahlen  festzustellen,  ist  mit  den  Chinia- 
dosen  auszusetzen. 

Ebenso  werden  wir  nur  mit  kleinsten  Chinindoseu  beginnen  können ,  wenn  sich 
starke  Basophilie ,  Polychromatophilie ,  Verringerung  der  Isotonie  der  roten  Blutkörper 
und  Verringerung  der  Gerinnbarkeit  des  Blutes  findet. 


DifFerentialdiagnose  des  Schwarzwasserfiebers  gegenüber 

1.  paroxysmaler  Hämoglobinurie.  Letztere  zwar  klinisch  dieselben 
Symptome  zeigend,  aber  in  den  Tropen  mindestens  viel  seltener  wie  Schwarzwasser- 
fieber und  nie  zum  Tode  führend. 

2.  Gelbfieber.   Es  kommt  bei  demselben  im  Gegensatz  zum  Schwarzwasser- 
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fieber  niemals  zur  Hämoglobiuurie ,  sehr  selten  zu  Hämaturie.  Auch  ist  das  bei 
Grelbfieber  häufige  Blutbrechen  bei  Schwarzwasserfieber  sehr  selten  und  niemals 
2)rofiis.  Ferner  tritt  bei  Gelbfieber  der  Ikterus  erst  am  2. — 3.  Krankheitstage  auf, 
und  kann  der  Puls  sogar  auf  40  in  1  Minute  herabsinken.  Schließlich  läßt  das 
Grelbfieber,  welches  eine  ziemlich  hochgradige  Immunität  hinterläßt,  im  Gegensatz 
zum  Schwarzwasserfieber,  stets  das  Yorhandensein  von  Blutparasiten  vermissen. 
Auch  fehlen  Milz-  und  Leberschwellung.  Weiteres  vgl.  den  Abschnitt  über  Gelb- 
fieber von  Carroll  in  Bd.  II. 

3.  Morbus  Weili,  Icterus  gravis,  Phosphorvergiftung  und 
Vergiftung  durch  Morcheln  usw.,  akute  gelbe  Leb  erat  rophie,  dürften 
ebenfalls  leicht  von  Schwarzwasserfieber  zu  trennen  sein ,  schon  durch  Fehlen  der 
Malariaparasiten  und  Mangel  der  für  Schwarz  wasserfieberausbruch  nötigen  Ge- 
legenheitsursaclien  (Chiningaben  usw.). 

Prognose  des  Schwarzwasserflelbers. 

Sie  hängt  ab  von  dem  Zustande  des  Herzens,  Beschaffenheit  des  Blutes  (ob  vor- 
her anämisch),  Regenerationsfähigkeit  der  hämopoetischen  Organe  und  dem  ev.  Zustande- 
kommen einer  Nierenverstopfung.  Ungünstig  wird  die  Prognose,  wenn  es  sich  um 
Eezidive  des  Schwarzwasserfiebers  bei  Nephritis  handelt.  Auch  ein  Transport  des 
Kranken  nach  dem  Krankenhause  wirkt  nach  A.  Plehn  ungünstig  wegen  dadurch 
begünstigten  Zustandekommens  von  Anurie.  Ferner  sahen  wir  schon,  daß,  wenn 
der  Urin  teerfarbene  Beschaffenheit  gewinnt,  es  besonders  leicht  zu  Anurie  zu 
kommen  scheint. 

Ungünstiger  wird  die  Prognose  natürlich  auch  noch,  wenn  es  sich  um  Kom- 
plikationen mit  anderen  Krankheiten  wie  z.  B.  mit  Dysenterie,  Ankylostomiasis  usw. 
handelt. 

im  allgemeinen  scheinen  diejenigen  Fälle,  wo  es  sich  nicht  um  manifeste 
Malaria  handelt,  und  wo  Chinin  den  Anfall  auslöste,  quoad  vitara  eine  etwas  günstigere 
Prognose  zu  geben,  ebenso  die  Fälle  ohne  Ohininbehandlung.  Jedenfalls  hatten  die 
meisten  Autoren  (außer  Steudel,  Mense,  Dryepondt  usw.)  bei  Ohininbehandlung  un- 
günstige Kesultate,  manchmal  bis  zu  80  "/o  Mortalität.  Im  übrigen  sind  die 
Mortalitätsziffern  je  nach  den  einzelnen  Sc hwarzwasserfiebergeg enden 
und  je  nach  der  Behandlungsart  verschieden. 

BiÄNCHiNi  sah  am  Kongo  bei  einem  groiien  Materiale  eine  Mortalität  von  nicht 
weniger  als  40  %  der  Erkrankten.  (Verlauf  stets  sehr  schwer.)  Mense  hatte  dort  keinen 
Todesfall  unter  22  Erkrankungen. 

A.  Plehn  hatte  ohne  Chininbehandlung  10  "/o !  i^'t  Chininbehandlung  24,6  "/^ 
Mortalität. 

ScHELLONG  verlor  3  von  7  Fällen,  Macey  50  %,  Muratte  und  Michel,  zitiert  nach 
F.  Plehn,  30— SO^/o,  ich  selber  15%. 

Auch  können  nur  größere  Zahlenreihen  brauchbare,  vergleichende  Ubersichten  geben. 

Therapie  des  Schwarzwasserflebers. 

Gerade  diese  stellt  der  Kunst  des  Tropenarztes  die  schwersten  Aufgaben. 
In  bezug  auf  Details  verweise  ich  auf  das  Kapitel  „Therapie  der  Malaria". 
"Wir  haben  zunächst  symptomatisch  zu  verfahren  und 

1.  die  Herzkraft  zu  erhalten  und  überhaupt  den  Kräftezustand  des  Pa- 
tienten, 

2.  die  Nierenverstopfung, 
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3.  die  weitere  Hämocytolyse  zu  verhindern  zu  suchen  und  jedenfalls  das 
Agens  auszuschalten,  das  die  Hämocytolyse  unterhält 
(Malaria,  Chinin  etc.). 

Der  Kranke  kommt  sofort  ins  Bett  und  wird  mit  wollenen  Decken  zugedeckt. 
Bei  starkem  Schüttelfrost  Wärmflaschen  ins  Bett  oder  Anwendung  des  QumcKE'schen 
Schwitzapparates.  Bei  starken  Kopfschmerzen  lege  man  Eisblase  auf  den  Kopf  und 
vermeide  nach  Möglichkeit  Phenacetin  oder  Antipyrin  (ev.  sonst  hämocytolytisch 
wirkend).  Gegen  das  starke  Erbrechen  gibt  man  Chloroformmischung  (vgl.  dt.  unter 
Malariatherapie). 

Wird  die  Mischung  ausnahmsweise  nicht  vertragen ,  gebe  man  Eisstückehen  zu 
schlucken,  ferner  Kataplasmen  von  warmen  Semen  sinapis  bzw.  Charta  sinapisata  auf  die 
Magengrube.  Auch  Cocain  0,1  :  Aqua  50,0,  3  mal  täglich  1  Teelöffel,  kann  man  gegen 
das  Erbrechen  geben.    Bertrand  empfiehlt  gegen  das  Erbrechen  Laudanum. 

Sehr  zu  empfehlen  ist  nach  Mense's  Vorgang,  daß  man  nicht  aus  Gefäßen, 
sondern  mit  dem  Saugrohr  oder  mit  Schnabeltassen  die  flüssige  Nahrung  oder  die 
Getränke  aufsaugen  läßt.  Die  Neigung  zum  Erbrechen  wird  dadurch  geringer  wie 
bei  dem  komplizierten  Akte  des  Trinkens  aus  einem  Glase  in  aufgestützter  Haltung. 
In  Fällen  mit  unstillbarem  Erbrechen  habe  ich,  wenn  die  Urinsekretion  und  der 
sonstige  Kräftezustand  gut  waren,  aber  nur  dann,  und  wenn  es  sich  um 
nicht  ängstliche  Personen  handelte,  Magenspülung  mit  warmer  Lösung  von 

Natr.  chlorat. 

Natr.  carbonic. 

Magnesium  sulfuricum  aa.  20/1000 

gemacht. 

Man  ist  erstaunt,  welche  Fülle  von  zähem  glasigen  Schleim  man  dadurch  entfernt 
und  welche  große  subjektive  Erleichterung  der  Kranke  dadurch  empfindet. 

Gegen  die  starke  Unruhe  und  trüben  Stimmungen  sowie 
Schmerzen  in  den  Nierengegenden  (infolge  Hyperämie)  empfehle 
ich  dringend  Morphiuminjektionen  ä  0,02.  Man  verschafft  dadurch  dem 
Kranken  die  so  dringend  nötige  Ruhe  und  vor  allem  Euphorie,  beeinflußt  auch 
etwas  das  Erbrechen. 

Sind  die  Nieren  schmerzen  wie  in  einigen  Fällen  so  stark,  daß  Morphium  nm- 
momentane  Linderung  bringt,  so  sind  trockene  Schröpfköpfe  auf  die  Nierengegend  zu 
•  empfehlen,  und  heiße  verlängerte  Bäder,  um  Hyperämie  der  Haut  zu  erzielen  und 
damit  Ableitung  der  Hj^perämie  von  inneren  Organen. 

Im  übrigen  sei  man  vorsichtig  mit  heißen  Bädern,  da  man 
dabei  den  Körper  bewegt,  was  nach  Möglichkeit  zu  vermeiden  ist, 
und  beschränke  sich  lieber  auf  heiße  Abreibungen  unter  der 
Decke. 

Vor  allem  sorge  man  für  möglichst  intensive  Durchspülung 
derNieren  durch  reichlichste  Getränkezufuhr  unter  strenger  Mei- 
dung aller  Alkoholika.  Man  reiche  daher  gTÖßte  Mengen  warmen  oder  kalten 
Tee  bzw.  Sauerbrunnen,  Zitronen  oder  Limonenlimonade  nicht  oder  wenig  gesüßt, 
Reiswasser  oder  Kinkel  ibahtee.  Der  Geschmack  der  Kranken  ist  dabei  entscheidend. 
Ich  empfehle  dringend  außerdem 

Cal.  carbonic. 

Natr.  chlorat. 

Magnes.  sulfur.  aa.  30/1000, 
aUe  Stunden  1  Weinglas. 
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Wird  es  nicht  gern  genommen,  gebe  man  es  gekühlt.  Der  Durst  der  Kranken 
steigt  dadurch  meist  rapide,  und  wird  das  Blutserum  salzreicher,  die  Disposition  zur 
Hämocytolyse  also  verringert.  Auch  Matthew,  Cameon  und  Blair  empfehlen  auf  Grund 
des  Umstandes,  daß  die  Eingeborenen  im  Sudan  regelmäßig  Pottasche  verzchien  und 
Kali  zum  Aufbau  der  roten  Blutkörper  nötig  ist,  Kalisalze  (und  Sonnenlicht). 

Die  Diurese  steigere  man  außerdem  durch  Verabreichen  von 

Liqu.  Kali  acet. 

Tinctur.  Scillae  aa.  10,0/200,0, 
2  stündlich  einen  Eßlöffel. 
Diurin  fand  ich  meist  unwirksam. 

Außerdem  gebe  man  bei  jedem  Nachlassen  des  Pulses  sofort  Tinct.  Sti'ophant. 
3  mal  täglich  10  Tropfen  oder,  bei  momentaner  Herzschwäche  Digalen  intramuskulär 
oder  per  os  15 — 20  Tropfen,  um  den  arteriellen  Druck  auf  die  Nieren  nicht  sinken 
zu  lassen  und  dort  nicht  eine  Stagnation  herbeizuführen.  Bei  Stuhlverhaltung  gebe 
man  hohe  Einlaufe  mit  warmer,  abgekochter  physiologischer  Kochsalzlösung,  die 
äußerst  wohltuend  wirken,  außerdem  zur  Entlastung  der  Leber  Calomel  0,3  g  bzw. 
Apenta  oder  Karlsbader  Salz  oder  nach  Berteand  Podophyllin. 

Bei  Atemnot  infolge  der  Sauer  Stoffverarmung  desBlutes  gebe 
man  Sauerstoff i  nhalationen  nach  dem  Vorgange  von  Kohlstock. 

Jedes  tropische  Krankenhaus  sollte  die  dazu  nötigen  Stahlzylinder  mit  koprimiertem 
Sauerstoff  und  Gummiballons  mit  Ansatzstück  vorrätig  halten ,  erhältlich  durch  die 
Kade'sche  Apotheke,  Berlin,  Elisabethufer.  Die  AVirkung  auf  Puls  und  Allgemeinbefinden 
der  anämischen  Kranken  ist  oft  eine  frappante. 

Betreffs  der  Entleerung  der  Blase  bei  Benommenen  vgl.  unter  Malariatherapie. 
Nebenher  geht  die  genaueste  Kontrolle  des  Blutes  (auch  des  Hämoglobingehalts) 
und  des  Urins,  welche  täglich  zu  untersuchen  sind. 

Der  Aderlaß,  den  Kotschuh  neben  den  zu  erwähnenden  Kochsalzinfusionen  empfiehlt, 
dürfte  wohl  heute  allgemein  als  irrationell  verlassen  sein. 

Vor  allem  ist  die  fast  ständige  Anwesenheit  des  Arztes  und 
die  liebevollste  Pflege  nötig. 

Während  der  akuten  Hämocytolyse  soll  man  nach  Powel  absehen  von  der 
Ernährung  mit  künstlichen  Eiweißpräparaten,  Fleischextrakten  etc.,  um  die  Über- 
lastung der  Leber  und  Nieren  durch  stickstoffhaltige  Substanzen  nicht  noch  zu 
steigern. 

Verhinderung  der  weiteren  Hämocytolyse. 

Kochsalzinfusionen. 

Auf  Grund  der  günstigen  Erfahrungen ,  die  man  mit  Infusionen  physiologischer 
Kochsalzlösungen  bei  Cholera  erzielte,  empfahlen  Ziemann,  Gouzien  und  Andere  dieselben 
auch  bei  Hämocytolyse.  Schon  früher  hatte  Steüdbl  mit  den  jetzt  verlassenen  Blut- 
transfusionen ausgezeichnete  Erfolge  erzielt..  Nach  unseren  neuen  Kenntnissen  über  die 
Isotonie  müßte  man  dazu  0,9  "/o  Kochsalzlösung  für  die  Infusionen  verwenden. 

GogziEN  gibt  100 "/o  Heilungen  an! 

Man  spritzt  in  schweren  Fällen ,  entweder  gleich  im  Beginn  des  Schwarzwasser, 
fiebers,  unter  allen  Umständen  aber  bei  einer  Verringerung  der  Harnmenge  unter  600  ccm 
in  24  Stunden,  1000  ccm  des  künstlichen  Serums  ein.  Man  wählt  als  Einstichstelle  die 
Fossae  infraclaviculares  und  die  Gegenden  an  der  Außenseite  der  Oberschenkel  und 
Unterschenkel.  Länger  als  2  Tage  wird  die  sehr  schmerzhafte  Prozedur  nicht  ausgehalten. 
Andererseits  fand  ich   sie  in  6  Fällen  von  eingetretener  Nierenver- 
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stopf ung,  völlig  wirkungslos,  da  die  Harnkanälchen  dann  schon  fest  verstopft 
sind.  Peinlichste  Asepsis  ist  selbstverständliche  Voraussetzung,  um  keine  Phlegmonen  usw. 
zu  bewirken. 

Für  gelegentliches  Zurück-  und  Vorwärtsschieben  der  Kanüle,  um  der  einströmenden 
Kochsalzlösung  neue  Wege  im  subkutanen  Bindegewebe  zu  schaffen,  erleichtert  sehr  das 
Einströmen  größerer  Flüssigkeitsmengen.  Vorsichtiges,  leichtes  Massieren  während  der 
Infusion  befördert  weiter  die  Verteilung.  Mehr  als  250  com  sollten  an  einer  Stelle  nicht 
infundiert  werden. 

Bei  Leuten,  deren  Schwarzwasserfieber  schon  früher  relativ 
günstig  verlief,  wird  man  auf  jeden  Fall  versuchen  können,  ohne 
dieses  heroische  Mittel  auszukommen,  welches  den  meist  schon  sehr 
nervösen  Schwarzwasserfieberkranken  starke  Schmerzen  bereitet. 

Von  demselben  Effekt  und  viel  schonender  fand  ich  später  die 
hohen  Darmeingießungen  mit  0,9  "/o  physiologischer  Kochsalzlösung. 
Man  muß  dann  den  After  ca.  20  Minuten  durch  Wattebausch  verschließen,  um  die 
Resorption  zu  ermöglichen. 

Tee  You  Folia  combreti  alti  oder  Kiukelibalitee  wurde  sehr  empfohlen,  und  zwar 
in  Form  eines  Dekokts  von  50  g  Folia  auf  '%  Liter  Wasser.  Er  hatte  nicht  den  ge- 
ringsten Erfolg. 

Tiuctura  Csilajae  (aus  Ostafrika),  durch  die  katholischen  Missionen  empfohlen  und 
erhalten,  wurde  ebenfalls  ohne  Erfolg  erprobt. 

Opium  sollte  nach  Tomasselli  die  Hämocytolyse  günstig  beeinflussen.  Eine  Be- 
stätigung dieses  Resultats  wurde  nicht  gefunden. 

Calciumchlorid :  Vincent,')  der  mit  Dopter  die  antihämocytolitische  Wirkung  des 
Calciumchlorid  untersuchte,  empfahl,  bis  4,0  g  Calciumchlorid  per  os  am  Tage  zu  geben, 
oder  1—2  subkutan  mit  physiologischer  Kochsalzlösung.  Verf.  hat  über  das  Verfahren 
noch  keine  eigenen  Erfahrungen. 

Handeltes  sich  um  Malaria -|- Schwarzwasserfieber,  wirkt  also 
die  Malaria  als  das  hämocy tolytisch  wirkende  Agens,  so  werden 
wir  uns  zunächst  expektativ  verhalten  und  überhaupt  kein  Chinin 
geben. 

"Wir  sahen  ja,  daß  in  der  großen  Mehrzalü  der  Fälle  die  Malariaparasiten 
infolge  der  Hämocytolyse  schnell  von  selbst  verschwinden. 

Wenn  die  Parasiten  ausnahmsweise  ihr  Zerstörungswerk  weiter  verrichten, 
sei  auf  Abschnitt  „Chinintherapie  der  Malaria"  verwiesen. 

A.  Plbhn  plädiert  in  solchen  Fällen  dafür,  Chinin  gleich  in  therapeutischen 
Dosen  zu  geben ,  also  0 : 5 — 1,0  g,  um  nicht  erst  das  weitere  Fortschreiten  der  Malaria- 
anämie abzuwarten. 

In  seinen  Fällen  wurde  das  Chinin  dann  unerwartet  gut  vertragen,  und  kam  es  zu 
keinem  neuen  Anfalle  von  Hämocytolyse. 

Ziemann  empfahl  in  den  oben  erwähnten  Fällen,  da  er  Chinin  mehrfach  auch  in 
kleinen  Dosen  Hämocytolyse  hervorrufen  sah,  eine  Cewöhnung  an  das  Chinin,  be- 
ginnend mit  kleinen  täglich  steigenden  Dosen  von  0,01 — 0,1,  bis  die  therapeutische  Dosis 
von  1,0  g  erreicht  wurde.  Ein  allgemein  gültiges  Schema  läßt  sich  hier  nicht  geben. 
Es  ist  die  Aufgabe  des  denkenden  Arztes,  hier  zu  individualisieren. 
Näheres  vergleiche  unter  Chinintherapie  bei  Malaria,  woselbst  auch  die  Chiningewöhnungs- 
kur bei  Schwarzwasserfieberdisposition  geschildert  ist. 

Auch  NocHT  tritt  warm  für  die  Chiningewöhnungskur,  beginnend  mit  kleinen 
Dosen  ä  0,01  g,  ein. 


^)  Vincent,  H.,  Pathogenie  de  la  fievre  bilieuse  hemoglobinurique,  son  traitement 
par  le  chlorure  de  Calcium.  Compt.  rend.  Soc.  de  ßiol.  1905.  Le  seance  de  16  decembre 
1905  p.  633  und  ferner  Vincent,  H.  et  Doptee,  P.,  Pouvoir  antihemolysant  in  vitro  du 
chlor,  de  Calcium.  Ebenda. 
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Ziemann  mußte  in  seinem  schon  erwähnten  Falle  von  extremster  Idiosynkrasie  die 
Ohinindosen  sogar  stets  um  ein  halbes  Milligramm  steigern. 

Siüd  im  Blute  des  Schwarz  Wasserfieber  kranken  überhaupt 
keine  Parasiten  zu  entdecken,  wird  man  auf  Grund  der  früheren 
Darlegungen  überhaupt  kein  Chinin  geben,  und  erst  nach  Be- 
endigung der  Hämocytolyse  mit  einer  vorsichtigen  Chininge- 
wöhuungskur  beginnen. 

Wegen  der  Hämocj'tolyse  auslösenden  Wirkung  des  per  os  genommenen  Chinins 
empfahl  Kleine  die  Anwendung  des  Chinins  im  Klysma  in  steigernder  Dosis, 
falls  Chininindikation  vorhanden  war.    Verf.  sah  davon  keinen  Vorteil. 

Kohlbrügge  empfahl  zur  Vermeidung  der  Hämocytolyse  gerbsaures  Chinin. 
Weitere  An'wendung  hat  dasselbe  nicht  gefunden. 

Ollwig  und  Kardamätis  empfahlen  als  Ersatzmittel  des  Chinin  das  Methylen- 
blau. Ich  habe  nicht  den  geringsten  Erfolg  davon  gesehen  und  kann  wegen  der  den 
Appetit  völlig  verderbenden  Wirkung  nur  dringend  davon  abraten,  um  so  mehr,  da  Methylen- 
blau gelegentlich  selber  Hämocytolyse  hervorrufen  kann. 

Beliandlimg  der  Schwarzwasserfieberaimrie. 

Ist  es  trotz  der  erwähnten  Behandlung  zur  Anurie  gekommen,  wird  man  wie 
oben  weiter  symptomatisch  verfahren  (Erhaltung  der  Herzkraft,  reiche  Zufuhr  von 
Getränken,  Schwitzen  usw.). 

Gerade  bei  Anurie  werden  hohe  Darmeingießungen  mit  physiologischer  Koch- 
salzlösung, ev.  zweimal  am  Tage,  sehr  angenehm  empfanden.  Der  auf  der  großen 
Oberfläche  des  Darms  sich  niederschlagende  Harnstoff  wird  dadurch  entfernt. 

Werden  pro  Tag  wenigstens  noch  100 — 150  ccm  Urin  entleert, 
darf  man  die  Hoffnung  auf  Genesung  nie  ganz  aufgeben  (vgl.  Fälle 
A.  Plehn's). 

Wegen  der  fast  absolut  in  fausten   Prognose  bei  kompleter 
Anurie,  die  24  Stunden  dauerte,    griff    ich    auf  eine  Anregung 
Weenek's  zurück,  durch  Nephrotomie  die  Anurie  operativ  zu  be- 
i<^itigen.    Meines  Wissens  war  das  bisher  noch  nie  geschehen. 

Eine  junge  Lehrerin  mit  zweitem  Schwarzwasserfieberrezidiv  bekam  komplete 
Anurie.  Während  der  ersten  2  Tage  ungemein  heftige  Nierenschmerzen.  Am  Abend 
des  3.  Tages  Operation  bei  befriedigendem  Kräftezustande  der  Patientin.  Lumbalschnitt 
am  lateralen  Rande  des  rechten  M.  sacrolumbal.  Spaltung  der  Nierenkapsel  und  Ab- 
tragen derselben  bis  zum  Hilus  und  Nephrotomie  durch  die  Konvexität  der  Nieren. 
Operation  gut  überstanden.  Es  entleerten  sich  danach  ca.  200  ecm  trüben,  gelbgrauen, 
sehr  eiweißhaltigen  Urins.  In  den  folgenden  Tagen  wieder  komplete  Anurie.  Exitus. 
Bei  Sektion  komplete  Verstopfung  der  Harnkanälchen. 

In  einem  2.  Falle,  wo  ich  ebenfalls  zur  Nephrotomie  schreiten  wollte,  kam  es  vor- 
zeitig zum  Exitus  durch  Herzkollaps ,  und  fand  sich  Hufeisenniere  bei  der  Sektion ,  was 
immerhin  nicht  gerade  zu  weiteren  operativen  Versuchen  ermunterte. 

Als  Indikation  käme  die  Nephrotomie  nach  dem  Bisherigen 
nur  in  Frage: 

1.  wenn  die  komplete  Anurie  nach  24  Stunden  noch  nicht  beseitigt  ist, 

2.  wenn  der  Kräftezustand  und  Puls  gut  ist, 

3.  wenn  ausgesprocheneNierenkolik  besteht,  als  Zeichen  eines  erhöhten, 
intrarenalen  Druckes,  der  dringend  zu  beseitigen  wäre. 

Je  mehr  die  intrarenale  Hyperämie  nachläßt,  je   mehr  die 
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Konsolidierung  der  den  Verschluß  der  Harnkanälchen  bedingen- 
den Massen  fortschreitet,  desto  mehr  dürften  die  Aussichten  für 
die  Operation  schwinden.  Demnach  wäre  24—36  Stunden  nach  Eintritt  der 
kompleten  Anurie  der  geeignetste  Zeitpunkt  für  die  Operation.  Betr.  Technik  vgl. 
das  klassische  Werk  des  Franzosen  Lejaks  „Technik  dringlicher  Operationen" 
(Jena,  0.  Fischer,  1902). 


Prophylaxe  des  Schwarzwasserfiebers. 

Die  Prophylaxe  des  Schwarzwasserfiebers  ist  auch  die  der  Malaria.    Ich  ver- 
weise daher  auf  den  betr.  Abschnitt  bei  Malaria. 
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Vortrag  auf  dem  internationalen  medizinischen  Kongreß  zu  Paris  im  Inst.  Pasteur. 


Anmerkung.  Verf.  konnte  wegen  der  räumlichen  Entfernung  die  ßevisiorr  der  Korrektur- 
bogen nicht  selber  vornehmen ! 


Käla  Azar. 

Von 

Lieut.  Col.  W.  B.  Leishman,  R.  A.  M.  C. 
Deutsch  von  C.  Mense. 

(Mit  Tafel  XII.) 


Definition. 

Kella  Äzar  ist  eine  chronisclie,  fast  immer  unheilbare  fieberhafte  Krankheit, 
welche  in  endemischer  und  epidemischer  Form  in  tropischen  und  subtropischen 
Gegenden  auftritt,  sich  durch  eine  progressive  Vergrößerung  der  Milz  und  häufig 
auch  der  Leber,  starke  Abmagerung  und  Neigung  zu  Blutungen  und  hydropischen 
Ergüssen  auszeichnet,  in  der  Eegel  durch  Kräfteverfall  und  bestimmte  Kom- 
plikationen, wie  Ruhr,  Lungenentzündung  und  Noma  zum  Tode  führt  und  mit  dem 
Auftreten  von  zu  den  Protozoen  gehörenden  Mikroorganismen  in  Milz  imd  Leber  in 
Verbindung  steht,  deren  biologische  Stellung  noch  nicht  exakt  bestimmt  ist. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  wörtliche  Ubersetzung  von  Käla  Azar  ist :  Schwarze  Krankheit. 

Kaladukh,  Kalajwar,  Dum-Dum-Fieber  (Leishman). 

Non  malarial  remittent  fever  (Ckombie). 

Tropische  Splenomegalie  —  Kachektisches  Fieber  (Bogees). 

Viele  Fälle  von  sogenannter  Malaria-Kachexie  sind  ebenfalls  dazu  zu  rechnen. 

Geschichte  und  geographische  Yerhreitung. 

Eine  endemische,  in  einigen  Teilen  Assams  herrschende  Krankheit  ist  unter 
dem  Namen  Käla  Äzar  schon  seit  1869  und  wahrscheinlich  schon  früher  bekannt 
gewesen,  hat  aber  bis  1882  wenig  Beachtung  gefunden.  In  diesem  Jahre  fing  sie 
an,  sich  dem  Bramaputratale  folgend  in  epidemischer  Form  zu  verbreiten  und  rief 
unter  den  Eingeborenen  eine  so  gioße  Sterblichkeit  hervor,  daß  ganze  Dörfer  ent- 
völkert wiHrdetJ  und  weite  Landstriche  verödeten.  Vom  Garo  Hills  District  aus- 
gehend griff  die  Seuche  allmählich  auf  den  benachbarten  Goalpara  District  über 
und  faßte,  allmählich  den  gewöhnlichen  Verkehrs-  und  Handelswegen  talaufwärts 
folgend,  in  den  Dörfern  und  Landschaften  am  Bramaputra  festen  Fuß. 
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Das  Südufer  des  Flusses  wurde  am  schwersten  heimgesucht,  aber  häufig  auch 
Ortschaften  und  Gegenden  am  Nordufer  ergriffen,  welche  in  lebhaftem  Verkehr  mit 
ersterem  standen.  Die  Epidemie  machte  nur  langsame  Fortschritte,  sie  gebrauchte 
z.  B.  sieben  Jahre,  um  vom  Garo  Hills  District  bis  nach  dem  100  Meilen  entfernten 
Gauhati  vorzudringen.  Nach  und  nach  rückte  die  Krankheit  bis  in  den  Nowgong 
District  vor  und  von  dort  nach  Tezpur  und  Mangaldai.  Nachdem  sie  in  den 
einzelnen  Bezirken  einige  Jahre  geherrscht  hatte,  verlor  die  Seuche  dort  ihren 
epidemischen  Charakter  und  erlosch  bis  auf  einzelne  endemisch  immer  noch  vor- 
kommende Fälle. 

Die  hohe  Mortalität  der  Epidemie  erweckte  bald  das  öffentliche  Interesse  und 
veranlaßte  die  Entsendung  von  drei  verschiedenen  Kommissionen  zu  ihrer  Er- 
forschung und  Bekämpfung.  Die  über  ihr  "Wesen  zutage  tretenden  bedeutenden 
Meinungsverschiedenheiten  lenkten  die  Aufmerksamkeit  weiter  Kreise  auf  die  Krank- 
heit und  werden  bei  Besprechung  der  Ätiologie  erörtert  werden. 

Durch  die  Entdeckung  des  Parasiten,  Avelcher  konstant  mit  der  Krankheit 
verbunden  zu  sein  scheint,  ist  die  wissenschaftliche  "Welt  zum  Studium  der  KäJa- 
Äzar  aufs  Neue  angespornt  worden  und  zu  gleicher  Zeit  hat  der  Nachweis  desselben 
Mikroorganismus  bei  Erkrankungen  mit  ähnlichen  klinischen  Symptomen  in  anderen 
Teilen  Indiens  \md  der  übrigen  Tropenwelt  seine  Bedeutung  bedeutend  gesteigert. 
Es  waren  dieses  Fälle,  welche  den  Forschern  auf  dem  Gebiete  der  Tropenkrank- 
heiten schon  viel  Kopfzerbrechen  gemacht  hatten  und  unter  verschiedenen  Nameu 
wie  Malaria-Kachexie,  tropische  Splenomegalie  u.  a.  beschrieben  worden  waren. 

Im  folgenden  wird  neben  der  epidemischen  in  A  s  s  a  m  auftretenden  Form  der 
Kala  Azar  auch  die  endemische  Form  der  Krankheit  besprochen  werden,  welche  in 
vielen  Teilen  Indiens,  in  China,  Nordafrika  und  Arabien  vorkommt. 

Die  eigentliche  Kala  Äzar  im  engeren  Sinne,  d.  h.  die  epidemische  Form  der 
Krankheit,  scheint  auf  das  Nordostgebiet  von  Britisch  Indien,  besonders  auf 
das  große  .  Gebiet  von  Assam  beschränkt  zu  sein,  es  ist  jedoch  nicht  möglich,  die 
Grenzen  des  Vorkommens  der  endemischen  Form  festzustellen,  da  ihr  Zusammen- 
hang mit  Kala  Azar  erst  in  neuester  Zeit  erkannt  worden  ist  und  systematische 
Forschungen  über  die  Verbreitung  des  Krankheitserregers  in  den  Tropen  noch  nicht 
angestellt  werden  konnten.  Bis  zum  Tage,  wo  diese  Zeilen  niedergeschrieben 
worden,  sind  FäUe  aus  den  verschiedensten  räumlich  weit  voneinander  getrennten 
Gegenden  Vorderindiens,  Calcutta,  Madras,  Ceylon,  ferner  aus  Birma, 
Peking,  Arabien,  Ägypten,  Tunis  und  Algerien  berichtet  worden,  aber 
erst  mit  der  Vervollkommnung  unserer  Kenntnisse  über  den  Parasiten  und  die  not- 
wendigen üntersuchungsmethoden  wird  es  möglich  sein,  alle  endemischen  Herde 
der  Krankheit  zu  entdecken  und  ihr  Verbreitungsgebiet  genauer  abzugrenzen.  Heute 
steht  nur  die  Tatsache  fest,  daß  alle  beobachteten  ialle  ihren  Ursprung  in  tropischen 
oder  subtropischen  Ländern  südlich  vom  49.  Grad  nördlicher  Breite  haben. 

Ätiologie. 

Nur  wenige  Tropenkrankheiten  haben  der  Spekulation  und  dem  Aufbau  von 
Hypothesen  ein  günstigeres  Feld  geboten  als  Kala  Äzar.  Bei  dem  ersten  Bekannt- 
werden der  epidemischen  Form  im  Berglande  von  Garo  nahm  man  allgemein  an, 
daß  es  sich  um  Malaria  handle,  bis  die  hohe  Sterblichkeit  und  die  offenbare 
Kontagiosität  diese  Erklärung  als  unzureichend  erscheinen  ließ. 

GiLBS  fand  1890  bei  seinen  Beobachtungen  eine  große  Anzahl  von  Kranken 
mit  Äncylostommn  duodenale  behaftet   und  kam  in    einem  sorgfältig  ausgearbeiteten 
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Berichte  über  die  Seuche  zu  dem  Ergebnis,  daß  die  gesteigerte  Mortalität  in  den  heim- 
gesuchten Distrikten  auf  die  durch  diese  Schmarotzer  hervorgerufene  schwere  Anämie 
bei  ohnehin  schon  durch  Malaria  geschwächten  Menschen  zurückzuführen  sei.  Dobson 
verwies  schon  bald  nachher  auf  die  allgemeine  Verbreitung  dieser  Parasiten  unter  den 
Eingeborenen,  ohne  daß  ein  Verdacht  auf  Kala  Azar  bestünde,  und  auch  bei  anderen  mit 
■der  Krankheit  vertrauten  Autoren  fanden  die  GiLEs'schen  Hypothesen  keine  Unter- 
stützung. 

BoGEES,  welcher  1896  mit  Untersuchungen  über  das  Wesen  der  Krankheit  betraut 
■wurde,  erschütterte  in  seinem  Berichte  die  GiLEs'sche  Annahme  über  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Ankylostomen  vollständig  und  kehrte  zu  der  Auffassung  zurück,  daß 
Kala  Azar  nur  eine  bösartige  Malariaforra  sei.  Die  hohe  Sterblichkeit,  Ubertragbarkeit 
und  das  epidemische  Auftreten  erklärte  er  durch  eine  Steigerung  der  Virulenz  der 
Malariaerreger  bei  ihrem  Ubergang  von  einem  Menschen  zum  anderen,  ähnlich  der 
Virulenzzunahme,  welche  bei  gewissen  Bakterien  bei  der  Passage  des  Krankheitsgiftes 
durch  die  Körper  empfindlicher  Tiere  eintritt.  R.  hielt  ferner  eine  in  Niederbengalen 
1869  unter  dem  Namen  Burdwan-Fieber  beobachtete  schwere  Epidemie  für  Kala 
Azar,  d.  h.  Malaria. 

Nach  Rogers  wurde  die  Krankheit  von  Ross  studiert,  welcher  in  seinem  1899  ver- 
■öffentlichten  Berichte  der  Annahme  beipflichtete,  daß  Kala  Azar  nur  eine  schwere  Form 
von  Malaria  wäre. 

Beide  aber  wiesen  schon  darauf  hin,  daß  eine  von  Kala  Azar  nicht  zu  unter- 
scheidende endemische  Krankheit  in  vielen  anderen  Teilen  Indiens  vorkäme. 

Obschon  die  Veröffentlichungen  von  Giles,  Rogers  und  Ross  reiches  Material  über 
■das  Wesen,  den  Verlauf  und  die  Epidemiologie  der  Kala  Azar  enthielten,  blieben  manche 
Tatsachen  durch  die  Malariahypothese  unerklärt,  nämlich  die  hohe  Sterblichkeit,  die 
olfenbare  Kontagiosität,  der  häufig  negative  Ausfall  der  Untersuchung  des  Blutes  oder 
■der  Milz  auf  Malariaparasiten,  das  nicht  selten  beobachtete  Fehlen  schwarzen  Pigments 
in  den  Organen  und  das  Ausbleiben  der  Chininwirkung. 

Von  Bentley  wurde  dann  1902  Kala  Azar  für  Mittelmeerfieber  erklärt  und 
■der  Infektion  mit  dem  Micrococcus  melitensis  zugeschrieben.  Die  lange  Dauer  des 
Fiebers,  die  häufigen  Remissionen  und  die  von  ihm  gefundene  Agglutinationswirkung 
•des  Serums  solcher  Fälle  auf  die  Erreger  des  Mittelmeerfiebers  waren  für  B.  hinreichende 
Beweise  für  die  Identität  beider  Krankheiten. 

Weitere  Versuche  ergaben  jedoch  neben  deutlichen  Unterschieden  in  der  Sympto- 
matologie, daß  die  von  B.  erhaltenen  positiven  Ergebnisse  der  Agglutinationsversuche 
-zweifellos  der  Anwendung  von  zu  konzentriertem  Serum  zuzuschreiben  waren  und  daß 
der  Nachweis  des  Micrococcus  melitensis  in  der  Milz  weder  intra  vitam  noch  post  mortem 
gelang.    Bentley  hat  seine  Annahme  zugunsten  des  neuen  Parasiten  zurückgezogen. 

Im  November  1900  fand  ich  den  unten  beschriebenen  Parasiten  in  der  Milz 
eines  aus  Indien  invahde  zurückgekehrten,  im  Militärhospital  zu  Netley  verstorbenen 
engHschen  Soldaten.  Als  die  Beschreibung  kaum  im  Mai  1903  veröffentlicht  war, 
traten  Donovan,  Marchand  und  Ledingham,  Manson  und  Low  mit  Berichten  über 
Jälle  hervor,  welche  sämtlich  den  Charakter  tropischer  Kachexie  verbunden  mit  be- 
deutender Milzvergrößerung  zeigten.  Bald  darauf  wurde  derselbe  Parasit  bei  Kala 
Äzar-Kranken  von  Bentley  nachgewiesen,  was  Rogers  und  andere  bestätigten, 
so  daß  es  heute  kaum  zweifelhaft  ist,  daß  der  neue  Krankheitserreger  sich  in  der 
Milz  und  Leber  aller  Käla-Äzar-Kranken  vorfindet  und  die  Ursache  dieses  Leidens 
sowohl  wie  von  zahlreichen  Fällen  von  Tropeukachexie  und  Splenomegalie  ist,  wobei 
er  ja  zuerst  entdeckt  wurde. 

Hiernach  erscheint  es  wahrscheinlich,  daß  die  als  Kala  Azar 
bezeichnete  Affektion  nicht  eine  verhältnismäßig  seltene  und 
lokalisierte  Tropenkrankheit  ist,  sondern  nur  eine  außergewöhn- 
lich schwere  epidemische  Form  einer  weit  verbreiteten  endemi- 
:schen  Krankheit,  welche  unter  den  verschiedenen  Namen  Malaria- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   III.  38 
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Kachexie,  nicht  malarisches  -  remittierendes  Fieber,  tropische 
Splenomegalie  bekannt  war.  Zahlreiche  Beobachter  haben  den  neuen  Para- 
siten intra  vitam  oder  am  Obduktionstisch  studiert.  Seine  äußere  Erscheinung  ist 
zweifellos  eine  auffallend  einheitliche  und  beständige,  und  zwischen  den  bei  ende- 
mischer Kala'Azar  und  anderen  Fällen  von  Tropenkachexie  vorgefundenen  Mikro- 
organismen besteht  kein  morphologischer  Unterschied. 

Beschreibung  des  Parasiten.  In  einem  Ausstrichpräparat  aus  Milz 
oder  Leber  betrachtet  erscheinen  die  Parasiten  oval  oder  kreisrund  mit  einem 
mittleren  Durchmesser  von  etwa  3  ^  (vgl.  Taf.  XII  Fig.  1).  Sie  sind  farblos,  unbe- 
Aveglich  und  zeigen  mit  den  gewöhnlichen  basischen  Farbstoffen  behandelt  mir  eine- 
geringe Differenzierung  ihrer  Struktur.  Nach  Romanowsky  gefärbt  läßt  jedes- 
Körperchen  zwei  kleine  Chromatinmassen  von  sehr  scharfer  und  regelmäßiger  Form 
erkennen.  Die  größere  derselben  ist  entweder  eine  einzelne  dichte  kuglige  ovale 
Masse  von  1,5 — 2  /u  Diu-chmesser  oder  ringförmig  mit  einer  heileren  Zone  im 
Zentrum,  die  kleinere  Masse  hat  gewöhnlich  die  Form  eines  kurzen,  oft  gekrümmten 
Stäbchens,  manchmal  auch  eines  Pünktchens,  färbt  sich  intensiv,  fast  schwarz,  und 
ist  entweder  senkrecht  oder  tangential  zu  der  größeren  Chromatinmasse  gelagert, 
ohne  sie  jedoch  unmittelbar  zu  berühren.  Der  übrige  Körper  des  Parasiten  nimmt 
bei  Romanowsky- Färbung  einen  blaßblauen  Farbenton  an  und  scheint  aus  einem, 
klaren  hyalinen  Protoplasma  mit  scharf  abgegrenztem  Rande  zu  bestehen,  An- 
deutung von  Vakuolenbildung  in  diesem  blaugefärbten  Protoplasma  ist  nicht  selten» 
Formen  mit  zwei  größeren  Chromatinmassen  oder  manchmal  auch  zwei  kleineren 
in  einem  Körperchen  werden  gelegentlich  angetroffen  und  deuten  darauf  hin,  daß 
in  diesem  Entwicklungsstadium  die  Vermehrung  diu?ch  einfache  Teilung  vor  sich 
geht  (Taf.  XH  Fig.  2). 

Die  Körpercheu  treten  entweder  einzeln  oder  in  Klümpchen  von  mehreren 
auf,  bei  letzterer  Anordnung  sind  sie  für  gewöhnlich  in  eine  sich  blaufärbende 
Grundsubstanz  eingebettet,  welche  das  Aussehen  von  körnigem  Protoplasma  hat 
(Taf.  XII  Fig.  4).  Der  großen  Meinungsverschiedenheit,  welche  über  die  Natur  dieser 
Matrix  herrscht,  ist  es  zum  Teil  zuzuschreiben,  daß  die  Ansichten  über  das  "Wesen 
und  die  biologische  Stellung  dieser  Parasiten  so  sehr  auseinandergehen,  wie  weiter- 
unten  erörtert  werden  wird. 

Die  einzelnen  freien  Parasiten  oder  die  in  die  Grundsubstanz  eingelagerten 
Parasitenhaufen  werden  in  Präparaten  angetroffen,  welche  man  durch  Punktion  der 
Milz  oder  Leber  intra  vitam  erhält,  sowie  in  Ausstrichen  aus  diesen  Organen  nach 
dem  Tode.  In  Schnitten  von  diesen  Organen  werden  die  Parasiten  fast  ausnahmslos 
intrazellulär  und  zwar  in  dem  Protoplasma  großer  mononukleärer  Zeilen  einge- 
schlossen gefunden,  welche  endothelialen  Ursprung  erkennen  lassen  (Fig.  1  und  2). 
In  solchen  Schnitten  sieht  man  nur  sehr  wenige  freie  Parasiten,  und  es  scheint 
sicher  festzustehen,  daß  die  in  Ausstrich-Präparaten  vorkommenden  durch  die  Zer- 
trümmerung der  Zellen  bei  der  Herstellung  der  Präparate  mechanisch  frei  ge- 
macht sind. 

Man  hat  ferner  beobachtet,  daß  bei  der  Milzpunktion  während  des  Lebens  nur 
sehr  wenig  Parasiten  gefunden  werden,  falls  das  Blut  reichlich  in  die  Spritze 
strömt,  selbst  wenn  sie  in  der  Milz  massenhaft  vorhanden  sind.  Nur  wenn  die 
Müzpulpe  von  der  Nadelspitze  oder  durch  die  Saugkraft  der  Spritze  gelockert  wird 
und  einige  der  Milzzellen  mit  fortgerissen  werden,  ist  der  Nachweis  der  Para- 
siten .  leicht. 

In  Schnittpräparaten,  welche  zur  Demonstration  des  Ghromatins  gefärbt  sind,, 
fällt  die  intrazelluläre  Lagerung  der  Mikroorganismen  sehr  deutlich  in  die  Augen., 
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SO  daß  das  Studium  des  Verhaltens  derselben  zu  dem  sie  umgebenden  Gewelje 
möglich  ist. 

Fig.  1  und  2  geben  Schnitte  aus  Milz  und  Leber  wieder,  welche  nach  meiner 
Chromatinmethode  gefärbt  und  mit  dem  Abbe'sehen  Apparat  gezeichnet  sind.  In  der 
Milz  werden  die  Parasiten  fast  ausnahmslos  in  dem  Protoplasma  großer  Zellen  von 
stark  wechselnder  Größe  und  Gestalt  gefunden,  deren  Kerne  oft  unregelmäßig  sind,  wenig 
^  Chromatin  enthalten  und  vielfach  seitlich  gelagert  sind.  Diese  Zellen  messen  10 — 35  ft 
in  der  Länge  und  8 — 15  fi  in  der  Breite  (Taf.  XII  Fig.  3).  Sie  werden  besonders  in  der 
Milzpulpa  angetroffen  und  nur  selten  in  den  Follikeln  dort,  wo  diese  in  die  Pulpa  selbst 
vorgeschoben  sind. 

Die  Parasiten  kommen  in  den  Zellen  oft  in  enormen  Mengen  vor,  es  sind  100 — 200 
in  einer  einzigen  Zelle  gezählt  worden.  Ihr  Chromatin  ist  scharf  und  klar  gefärbt  und 
zeigt  keine  Spur  von  Zerfall  oder  intrazellulärer  Verdauung. 

Außer  in  diesen  besonderen  Zellen  werden  die  Mikroorganismen  gelegentlich  in 
polynukleären  und  mononukleären  Leukocyten  angetroffen  (Taf.  XII  Fig.  5). 

In  der  Leber  kann  man  die  Parasiten  in  ähnlichen  großen  einkernigen  Zellen, 
"welche  im  Lumen  der  intralobulären  Kapillären  liegen,  finden.  In  den  Leber- 
zeUen  sind  sie  in  der  Kegel  nicht  nachweisbar. 

Im  Knochenmark,  in  den  Lymphdrüsen  und  anderswo  treten  sie  eben- 
falls im  Protoplasma  ähnlicher  großer  Zellen  oder  in  Leukocyten,  selten  aber  frei 
in  den  Geweben  auf. 

Die  Natur  der  Zellen,  welche  die  Parasiten  beherbergen,  verdient  große  Be- 
achtung. Die  Forschungen  von  Maechand  und  Ledingham  und  von  Christophers 
haben  ergeben,  daß  wenigstens  die  Mehrzahl  derselben  Endothelzellen  der  kleineren 
Kapillaren  sind,  welche  die  Parasiten  aufnehmen  und  dabei  stark  an  Umfang  zu- 
nehmen, manchmal  sich  von  der  Gefäßwand  ablösen  und  in  das  Lumen  frei  werden. 
Maechand  und  Ledingham  nehmen  jedoch  an,  daß  nur  einige  Zellen  endothelialen 
Ursprungs  sind,  und  daß  die  meisten  in  der  Milz  vorkommenden  in  Wirklichkeit 
vergrößerte  Milzzellen  sind,  von  denen  eine  Anzahl  mit  dem  Blutstrom  in  die  Leber 
gelangen,  wo  sie  in  den  intralobulären  Kapillaren  angetroffen  werden.  Cheistophers 
ist  wiederum  der  Ansicht,  daß  sie  sämtlich  endothelialer  Natur  sind. 

Wie  dem  auch  sei,  sicher  geht  seitens  dieser  Zellen  die  Phagocytose  der  Para- 
siten in  großem  Umfange  vor  sich,  und  wahrscheinlich  findet  auch  die  Vermehrung 
ersterer  zum  großen  Teile  innerhalb  dieser  Zellen  statt,  und  wenn  die  Zellen  zer- 
fallen oder  durch  die  Tätigkeit  der  Parasiten  zerstört  werden,  so  dringen  letztere 
prompt  in  andere  Zellen  ein  oder  werden  von  solchen  aufgenommen. 

Vorkommen  der  Parasiten  im  Blute.  Der  großen  Mehrzahl  der 
Autoren  ist  es  nicht  gelungen  die  Parasiten  im  periphei'en  Blute  nachzuweisen. 

In  sehr  schweren  Fällen  jedoch,  wo  diese  in  ungeheurer  Zahl  in  Milz  und 
Leber  vorhanden  sind,  hat  man  sie  vereinzelt  in  den  polynukleären  und  gi-oßen 
mononukleären  Leukocyten  gefunden. 

Der  Ansicht,  daß  sie  Schmarotzer  der  roten  Blutkörperchen  seien,  wird  bei 
Besprechung  ihrer  biologischen  Natur  gedacht  werden. 

^  Verbreitung  der  Parasiten  im  Kör  per. 

Milz.  Wie  schon  gesagt,  sind  sie  in  diesem  Organ  fast  in  jedem  darauf 
untersuchten  Falle  von  Kala  Äzar  gefunden  worden  und  zwar  in  bedeutender 
Menge,  wobei  ihre  Zahl  der  Schwere  und  Dauer  der  Erkrankung  einigermaßen 
entsprach.  Dieses  konstante  Vorkommen  ist  für  die  Diagnose  von  größter  Bedeu- 
tung, indem  die  Milzpunktion  die  einzige  zuverlässige  Methode  zur  Auffindung  der 
Parasiten  bildet. 
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Leber.  Wenn  die  Körperchen  in  der  MUz  vorhanden  sind,  so  können  sie 
fast  mit  Sicherheit  auch  in  der  Leber  nachgewiesen  werden.  In  einigen  Fällen 
sind  sie  dort  sogar  zahh-eicher  als  in  der  Milz. 

Knochenmark.  Besonders  das  rote  Mark  birgt  oft  die  Mikroorganismen 
in  großen  Zellen  wahrscheinlich  endothelialen  Ursprungs. 

Mesenterialdrüsen.  Das  Vorkommen  in  den  Lymphdrüsen  des  Mesen- 
teriums ist  von  großer  Wichtigkeit  und  wird  zwar  nicht  immer,  aber  doch  bei 
mehreren  Fällen  erwähnt. 

Darmschleimhaut.  Wie  bei  Besprechung  der  Symptome  erwähnt  werden 
wird,  wird  Geschwüi'sbildung  im  Dickdarm  häufig  beobachtet.  In  der  Nachbar- 
schaft der  Geschwüre  sind  die  Parasiten  entweder  im  Kapillarendothel  oder  in 
Makrophagen  gefunden  worden.  Ihr  Vorkommen  an  dieser  Stelle  gibt  einen  deut- 
lichen Fingerzeig  für  die  Möglichkeit  der  Ausscheidung  aus  dem  Körper. 

Nieren.  Man  hat  die  Körperchen  in  einigen  Fällen  in  den  Gefäßschlingeu 
der  Nierenglomeruli  nachgewiesen,  in  anderen  blieb  auch  die  sorgfältigste  Unter- 
suchung ohne  Ergebnis. 

Hoden.  Das  Vorkommen  der  erwähnten  großen  Zellen  mit  einer  wechselnden 
Zahl  von  Parasiten  in  den  Hodenkapillaren  ist  berichtet  worden. 

Arachnoidea.  Im  Blut  kleiner  punktförmiger  Hämorrhagieen  dieser  Hirn- 
haut sind  die  Parasiten  beobachtet  Avorden. 

Lungen.  In  mehreren  Fällen  sind  sie  in  Schnitten  in  geringer  Zahl  nach- 
gewiesen worden,  sie  sind  jedoch  selten  und  scheinen  in  manchen  FäUen  ganz  zu 
fehlen. 

Haut.  Bei  der  endemischen  Form  der  Kranken  wurden  in  Madras  Haut- 
geschwüre beobachtet,  in  deren  Nachbarschaft  die  Körperchen  gefunden  wurden. 
Christopheks  sah  letztere  in  nicht  ulzerierten  Papeln  der  Haut  und  in  größeren 
und  kleineren  Hautgeschwüren  in  den  Endothelzellen  der  Kapillaren  und  hält  sie 
für  identisch  mit  den  von  Wright  bei  Orientbeule  gefundenen  Parasiten.  (Vgl. 
Bd.  I  S.  54  und  Bd.  III  S.  203.) 

Lymphdrüsen.  Cheistophees  erwähnt  einen  Fall ,  wo  er  sie  in  einer 
Leistendrüse  fand,  in  deren  Gebiet  ein  Parasiten  enthaltendes  Geschwür  saß. 

Biologische  Natur  des  Parasiten.  Über  diesen  Punkt  herrschte  und 
herrscht  noch  große  Meinungsverschiedenheit.  (Vgl.  die  Ausführungen  Lühe's 
Bd.  III  S.  202.)    Vier  Annahmen  sind  aufgestellt  worden: 

1.  In  meiner  ersten  Beschreibung  über  die  in  der  Milz  gefundenen  Körperchen 
war  ich  auf  Grund  der  großen  Ähnlichkeit  derselben  mit  gewissen  Degenerations- 
oder Involutionsformen  von  Trypanosoma  brucei  der  Ansicht,  daß  es  veränderte 
Trypanosomen  seien. 

Später  modifizierte  ich  meine  Auffassung  dahin,  daß  sie  keine  degenerierten 
Trypanosomen  aber  möglicherweise  Involutions-  oder  encystierte  Formen  entweder 
von  Trypanosomen  oder  eines  anderen  nahe  verwandten  Protozoen  aus  der  Gruppe 
der  Flagellaten  seien.  Nach  der  neuesten  Arbeit  von  Rogers,  Statham  und  mir, 
woraus  hervorgeht,  daß  die  Parasiten  sich  in  Kulturen  zu  Flagellaten  entwickelt 
haben,  dürfte  diese  Annahme  richtig  sein. 

2.  Laveean  und  Mesnil  studierten  von  Donovan  eingesandte  Präparate,  sahen 
die  Körperchen  als  zu  Piroplasmen  gehörig  an  und  gaben  ihnen  den  Namen  Piro- 
plasma  donovani. 

Auf  diesem  Standpunkte  stehen  diese  Autoren  noch  heute,  ohne  daß  sie  noch 
weitere  Anhänger  mit  Ausnahme  Donovan's  gefunden  haben.  Sie  stützen  sich 
auf  folgende  Punkte :  a)  Die  schon  erwähnte  „Matrix",  welche  die  Parasiten  umgibt 
ist  nach  ihrer  Auffassung  das  Zerfallsprodukt  roter  Blutkörperchen,  Avelche  das 
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Piroplasma  enthielten,  b)  Die  Birnenform  der  Parasiten  spricht  dafür,  c)  Spätere 
Präparate  Donovan's  bestätigen  die  Annahme,  daß  gewisse,  innerhalb  der  Erythro- 
cyten  des  peripheren  Blutes  während  des  Fiebers  von  D.  gefundene  Körperchen 
Jugendformen  des  Parasiten  sind. 

Trotz  sorgsamer  Untersuchung  hat  kein  anderer  Beobachter  die  Parasiten  in 
den  roten  Blutkörperchen  zu  finden  vermocht.  Überdies  ist  in  den  von  Donovan 
imd  von  Laveran  und  Mesnil  veröffentlichten  Abbildungen  die  Anordnung  des 
Chromatins  in  diesen  angeblichen  intrakorpuskulären  Formen  ganz  verschieden  von 
der  Anordnung  in  den  in  Milz  und  Leber  gefundenen  Parasiten.  Die  Birnenform 
rührt,  wie  Christophers  bemerkt,  von  der  elliptischen  Form  der  Parasiten  her, 
welche  im  Profil  gesehen  der  Schale  der  Herzmuschel  (Cardium  edule)  gleicht. 

Endlich  ist  die  Deutung  der  Matrix  als  Teil  des  Protoplasmas  der  Makro- 
phagen, in  welchen  die  Parasiten  gelagert  waren,  viel  annehmbarer. 

3.  Ross  kam  bei  der  Durchsuchung  der  Donovan  sehen  Präparate  zu  einer 
anderen  Ansicht  als  Laveran  und  der  Verfasser  und  betrachtete  die  Mikroorganismen 
als  eine  ganz  neue  Sporozoenart,  für  welche  er  den  Namen  Leishmania  donovani 
in  Vorschlag  brachte.  Die  Körperchen  sah  R.  als  Sporen  an  und  die  Matrix 
als  den  Rest  des  Mikroorganismus.  Dementsprechend  faßt  R.  die  von  Wright  in 
Orientbeulen  gefundenen  Parasiten,  welche  von  den  hier  in  Frage  kommenden  niclit 
unterschieden  werden  können ,  deren  Identität  mit  den  Kala  Äzar-Parasiten  jedoch 
noch  nicht  erwiesen  ist,  ebenfalls  als  neue  Art  auf,  für  welche  Wright  den 
Namen  Eelcosoma  tropicum  vorschlug. 

4.  Christophers  hält  die  Organismen  für  die  Sporen  eines  Mikrospori- 
diums,  teüt  aber  in  einer  späteren  Veröffentlichung  mit,  daß  es  ihm  nicht  ge- 
lungen ist,  durch  Zusatz  von  Äther,  Säuren  oder  Ammoniak  die  Bildung  eines  Pol- 
fadens hervorzurufen. 

Teilweise  scheint  die  Frage  durch  eine  neuere  Angabe  von  Rogers  geklärt 
zu  sein,  daß  es  ihn  gelungen  sei,  durch  ein  Kulturverfahren  die  Parasiten  zur  Ent- 
Avicklung  in  Flagellaten  zu  bringen,  welche  er  als  Trypanosomen  ansieht.  Diese 
Entwicklung  konnte  R.  sowohl  bei  der  endemischen  Form  der  Krankheit  in  Cal- 
cutta  als  auch  bei  der  epidemischen  echten  Kala  Äzar  in  Assam  erzielen,  indem 
er  dem  durch  Milzpunktion  gewonnenen  Blute,  um  die  Gerinnung  zu  verhindern, 
etwas  Natrium  citricum  zusetzte  und  die  Röhrchen  mit  den  Kulturen  in  einer 
Temperatur  von  22  ^  C  hielt. 

Unter  solchen  Verhältnissen  entwickelten  sich  die  Milzparasiten  allmählich  zu 
geißeltragenden  Organismen  von  großer  Ähnhchkeit  mit  Trypanosomen.  Diese 
wichtige  Beobachtung  ist  später  von  Statham  und  mir  sowie  von  Chatterjee  be- 
stätigt worden.  In  ersterem  Falle  war  das  Material  post  mortem  einem  Falle  der 
endemischen  Form,  nämlich  einem  von  Dum-Dum  invalide  nach  Netley  geschickten 
Soldaten  entnommen  worden. 

Entwicklung  der  Milzparasiten  in  den  geißeltragenden 

Organismus. 

"Wenn  parasitenhaltiges,  mit  Zitronensäure  versetztes  Blut  aus  Milz  oder  Leber 
bei  niedriger  Temperatur  (17 — 22°  C)  gehalten  wird,  so  treten  folgende  Verände- 
rungen ein :  In  zwei  Tagen  fangen  die  kleinen  ovalen  Parasiten  an,  zu  wachsen,  ihr 
Protoplasma  färbt  sich  nach  Romanowsky  tiefer  blau  und  erscheint  stärker  granu- 
liert (Taf.  XII  Fig.  6  u.  7).  Bei  den  vom  Verfasser  von  dem  STATHAM'sche  Falle 
angelegten  Kulturen  fiel  auch  die  Vakuolisation  des  Protoplasmas  auf.  Dann  ge- 
winnt der  Makronukleus  bedeutend  an  Umfang,  wird  lockerer  und  unregelmäßiger 
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und  weniger  intensiv  gefärbt.  Der  Mikronukleus  erscheint  in  den  meisten  Fällen 
ebenfalls  vergrößert,  hat  oft  die  Form  eines  gekrümmten  Stäbchens  und  färbt  sich 
beinahe  schwarz.  Auf  dieser  und  allen  folgenden  Stufen  der  Entwicklung  ist  "Ver- 
mehrung durch  Teilung  erkennbar,  indem  sich  erst  der  Mikronukleus,  dann  der 
Makronukleus  spaltet  und  die  Trennung  in  zwei  selbständige  Parasiten  vor  sich 
geht,  deren  jeder  einen  Mikro-  und  Makronukleus  und  ein  vakuolisiertes  stark  färb- 
bares Protoplasma  besitzt  (Taf.  XII  Fig.  8).  Da  diese  Teilungsformeu  oft  nahe  bei- 
einander liegen,  so  bekommen  sie  das  Aussehen  einer  Zoogloea-Masse,  welche  ent- 
weder frei  oder  seltener  in  dem  Protoplasma  einer  großen  Milzzelle  liegt,  worin  die 
Körperchen  früher  eingeschlossen  waren.  Yier  und  zwanzig  oder  achtundvierzig 
Stunden  später  beginnen  die  Parasiten  eine  ei-  oder  birnförraige  Gestalt  anzunehmen 
und  werden  7—10  .«  lang,  2 — 6  /<  breit.  Dann  erscheint  von  der  Nachbarschaft  des 
Mikronukleus  ausgehend  eine  Geißel  und  hebt  sich  plötzlich  von  dem  Körper  des 
Parasiten  deuthch  ab  (Taf.  XII  Fig.  9  u.  10).  Anfangs  ist  diese  Geißel  kurz,  5—10  fi, 
später  kann  sie  eine  Länge  von  22  ft  erreichen ;  sie  ist  stets  gleichmäßig  dick  mit 
Ausnahme  des  frühesten  Stadiums,  in  welchem  sie  an  der  Ansatzstelle  dicker  er- 
scheint, und  färbt  sich  nach  Romanowsky  rot. 

Die  mit  Geißeln  ausgerüsteten  Körperchen  zeigen  die  charakteristische  Eigen- 
bewegung der  Trypanosomen,  indem  sie  sich  mit  dem  Geißelende  vorwärts  bewegen. 

Mit  der  Weiterentwicklung  des  Parasiten  streckt  sich  der  Körper  und  wird 
in  seiner  ganzen  Erscheinung  einem  Trypanosoma  ähnlicher  (Taf.  XII  Fig.  12). 
Die  Formen  können  eine  Länge  von  20—22  erreichen  bei  einer  durchschnittlichen 
Breite  von  3 — 4  fi.  Von  einer  undulierenden  Membran  habe  ich  noch  keine  sichere 
Andeutung  finden  können.  Hierin  und  in  dem  Verlaufe  der  Geißel  liegt  ein  Unter- 
schied mit  den  echten  Trypanosomen.  Es  ist  jedoch  möglich,  daß  die  typische 
Trypanosomenform  in  einem  späteren  Entwicklungsstadium  erreicht  wird,  zumal 
auch  Iryp.  lewisi  einer  undulierenden  Membran  entbehrt  und  eine  frei  verlaufende 
Geißel  trägt,  wenn  es  auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet  worden  ist. 

In  den  Kulturen,  welche  ich  von  Statham  empfing,  bewahrten  die  Parasiten 
ihre  Beweglichkeit  vier  Wochen  lang,  worauf  sie  abstarben.  Es  gelang  mir  wieder- 
holt, ihre  Vermehrung  und  Entwicklung  in  einer  ersten  und  zweiten  Abirapfung  zu 
beobachten,  welche  durch  Zusatz  einer  Spur  der  Originalkiiltur  zu  frisch  mit 
Zitronensäure  versetztem  Menschenblut  angelegt  wurden.  Absterben  und  Ver- 
schwinden der  Parasiten  erfolgte  jedoch  in  den  Subkulturen  rascher  als  in  den 
Originalkulturen. . 

Tierversuche.  Experimente  und  Übertragungsversuche  an  Tieren  sind  bis 
jetzt  vöUig  ergebnislos  gebheben.  Die  Milzparasiten  sind  auf  Affen  und  zahlreiche 
andere  Tiere  subkutan,  intravenös,  intraperitoneal  oder  per  os  erfolglos  überimpft 
worden.  AUe  Versiiche,  Tiere  mit  Kulturen,  in  denen  die  Geißelformen  der  Para- 
siten enthalten  waren,  zu  infizieren,  sind  ebenfalls  fehlgeschlagen. 

Die  Kultur  versuche  zeigen  deutlich,  daß  die  Milzparasiten  ein  Entwick- 
lungsstadium eines  dem  Trypanosoma  sehr  ähnlichen,  Avenn  nicht  zu  demselben 
Genus  gehörigen  Flagellaten  sind.  Es  muß  jedoch  noch  das  Resultat  weiterer 
experimenteller  Arbeiten  abgewartet  werden,  ehe  unsere  Kenntnisse  über  den  Ent- 
wicklungsgang und  deu  etwaigen  Zwischenwirt  der  Parasiten  und  die  Wege  der 
Übertragung  auf  den  Menschen  vollständig  sind. 

Die  niedere  Temperatur,  bei  welcher  die  Fortentwicklung  zur  Trypanosoma- 
form  vor  sich  geht,  könnte  auf  einen  kaltblütigen  Zwischenwirt,  etwa 
einen  Fisch  oder  ein  Reptil  hindeuten.  Ein  Beweis  hierfür  fehlt  noch,  wenn  auch 
folgende  Beobachtungen  von  Bedeutung  sind. 

Zuerst  hat  Bentley  festgestellt,  daß  eine  Art  Schlammfisch,  welche  in  den 
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Tümpeln  und  Sümpfen  in  der  Nähe  von  Dörfern,  in  welchen  Kala  Äzar  herrscht, 
vorkommt,  Trypanosomen  im  Blute  hat,  während  derselbe  Fisch  in  anderen  von  der 
Seuche  verschonten  Teilen  Assams  frei  davon  ist.  (Vgl.  hierzu  die  in  Bd.  III  S.  88 
■erwähnten,  mit  den  Kala  Äzar-Parasiten  keinen  Zusammenhang  besitzenden  Try- 
panosomen südasiatischer  Welse.) 

Ferner  hat  Mackenzie  darauf  hingewiesen,  daß  die  endemische  Form  der 
Krankheit  unter  den  Eingeborenen  von  Dum-Dum  nur  bei  solchen  Menschen  auf- 
tritt, welche  gewohnheitsmäßig  das  unsaubere  Wasser  aus  den  Pfützen  in  der  Nähe 
ihrer  Dörfer  zum  Trinken  und  Kochen  benutzen,  obschon  sie  selbst  darin  baden  und 
es  auf  die  A^erschiedenste  Weise  verunreinigen.  Unter  den  Eingeborenen  dagegen, 
welche  ihr  Wasser  aus  der  Leitung  des  Militärkantonnements  beziehen,  ist  die  Krank- 
heit selten.  Beide  Beobachtungen  legen  die  Vermutung  nahe,  daß  die  Verunreinigung 
•des  Trink-  und  Nutzwassers  durch  Fäkalien  in  der  Kette  der  zur  Infektion  von 
Menschen  führenden  Umstände  eine  Rolle  spielen. 

Bis  auf  den  heutigen  Tag  liegt  kein  Anzeichen  vor,  daß  blutsaugende  In- 
sekten, Stechfliegen,  Stechmücken  usw.  die  Ansteckung  vermitteln;  die  Möglichkeit 
kann  allerdings  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden. 

Das  Vorkommen  eines  von  dem  Kala  Äzar-Parasiten  nicht  zu  unterscheidenden 
Mikroorganismus  in  der  als  Orientbeule,  Delhibeule,  Aleppobeule 
usw.  bekannten  Hauterkrankung  (vgl.  Bd.  I  S.  54)  läßt  die  Identität  beider  mög- 
lich erscheinen.  Christophers  und  Donovan  sehen  in  dem  Nachweis  der  Kala 
Azar-Parasiten  in  Hautgeschwüren  und  Papeln  einen  Beleg  für  diese  Annahme. 
Ersterer  findet  auch  in  dem  liistologischen  Charakter  der  Veränderungen  im  Dick- 
darm eine  ausgesprochene  Ähnlichkeit  mit  dem  Bau  der  Orientbeule  und  hält  es  für 
möglich,  daß  der  Parasit  bald  die  Bildung  chronischer  geschwüriger  Granulome, 
bald  eine  schwere  Allgemeininfektion  hervorrufen  kann.  Zu  beweisen  ist  diese 
Annahme  an  der  Hand  des  zurzeit  vorliegenden  Materials  nicht. 

Die  Orientbeule  kommt  in  manchen  Gegenden  Indiens  vor,  wo  der  Kala  Äzar- 
Parasit  noch  nicht  gefunden  worden  ist.  Es  ist  aber  noch  nie  beobachtet  worden, 
<laß  sie  den  Ausgangspunkt  von  Kala  Äzar  bzw.  der  sog.  Malariakachexie  büdete. 

Bentley  gibt  an,  daß  er  in  der  epidemischen  Form  von  Kala  Äzar  den  Para- 
siten nie  in  den  Hautläsionen  habe  finden  können,  obschon  Geschwüre  ähnlich  der 
Orientbeule  in  Assam  etwas  ganz  Gewöhnliches  seien. 

Es  scheint  demnach,  daß  wir  es  hier  mit  zwei  verschiedenen  Arten  derselben 
<jattung  von  Mikroorganismen  zu  tun  haben. 

Modus  der  Infektion.  Es  ist  zurzeit  noch  völlig  unbekannt,  wie  die  An- 
steckung vor  sich  geht.  Wir  wissen  noch  nichts  Bestimmtes  über  den  Entwick- 
lungsgang des  Parasiten,  über  etwaige  Zwischenwirte  oder  Wirte  und  über  den 
Weg,  welchen  er  einschlägt,  um  in  den  Körper  und  weiter  in  die  Milz,  die  Leber 
«nd  die  sonstigen  Stellen,  an  denen  er  gefunden  worden  ist,  zu  gelangen. 

Der  ausgesprochen  chronische  Verlauf  der  Krankheit  und  die  Schwierigkeiten 
■einer  Frühdiagnose  erhöhen  die  Hindernisse  und  verwirren  das  Problem  noch  mehr. 
Es  ist  also  eine  bloße  Vermutung,  wenn  wir  annehmen,  daß  die  Übertragung  des 
Krankheitserregers  durch  den  Mund  stattfindet  und  zwar  entweder  durch  Trink- 
Avasser,  welches  durch  die  Entleenmgen  von  Menschen,  deren  Darmkanal  Sitz  der 
Krankheit'  ist,  verunreinigt  ist,  oder  durch  den  Genuß  infizierter  Nahrung,  wie 
schlecht  gekochte  Fische,  welche  vielleicht  die  Zwischenwirte  des  Parasiten  sind. 
Blutsaugende  Insekten  könnten  ja  auch  die  Vermittlerrolle  spielen,  und  es  ist 
möglich,  daß  sie  wie  die  Anophelesmücken  bei  Malaria  die  wirklichen  Wirte  des 
Parasiten  sind.    Vielleicht  sind  es  Wanzen  (Patton)  oder  Zecken. 

Auch  über  die  Wege  der  Ausscheidung  aus  dem  Körper  besitzen 
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wir  keinerlei  positive  Kenntnisse,  da  der  Parasit  bis  jetzt  in  keinem  der  Se-  und 
Exkrete  gefunden  werden  konnte.  Nur  seine  Verteilung  in  den  Geweben  gibt  einen 
Fingerzeig  über  die  Kanäle,  auf  denen  er  in  die  Außenwelt  gelangen  könnte. 

So  macht  der  Nachweis  der  Mikroorganismen  in  den  Geweben  in  der  Umgebung 
der  Darmgeschwüre  es  fast  sicher,  daß  sie  mit  den  Fäces  entleert  werden  können.  Ferner 
läßt  ihr  Auftreten  in  den  Nieren,  wenn  auch  nur  in  den  Kapillaren  und  in  geringer 
Zahl,  darauf  schließen,  daß  sie  zuzeiten  in  den  Urin  übergehen  können.  In  ähnlicher 
Weise  macht  ihr  gelegentliches  Vorkommen  in  den  Lungen  eine  sorgfältige  Untersuchung 
des  Auswurfs  notwendig,  zumal  im  späteren  Stadium  der  Krankheit  Komplikationen  von 
Seiten  der  Lungen  nichts  Seltenes  sind. 

Da  endlich  die  Parasiten  in  gewissen  Hautpapeln  und  -Geschwüren,  wenn  auch 
selten,  gefunden  worden  sind,  so  ist  auch  die  Möglichkeit  einer  Elimination  von  der  Haut 
aus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  wobei  Wasser  oder  Erdboden  verunreinigt  oder  blut- 
saugende Insekten  infiziert  werden  könnten. 

Rassen-Immunität.  Solange  man  nur  die  epidemische  Form  der  Kala 
Äzar  kannte,  galten  "Weiße  als  so  gut  wie  immun,  obsehon  einzelne  Fälle  einer  Er- 
krankung von  Europäern  berichtet  wurden.  Seitdem  aber  die  Identität  der  epitle- 
mischen  und  endemischen  Form  erkannt  worden  ist,  steht  es  fest,  daß  Weiße  keines- 
wegs vor  einer  Infektion  sicher  sind.  Verfasser  hat  guten  Grund  zu  der  Annahme,, 
daß  die  Ki-ankheit  unter  den  britischen  Soldaten  in  Indien  keineswegs  selten  ist 
und  daß  zahlreiche  bisher  auf  Malariakaehexie,  chronische  Dysenterie  usw.  zurückge- 
führte Todesfälle  auf  ihr  Konto  zu  setzen  sind. 

Einfluß  von  Alter  und  Geschlecht.  Sowohl  die  endemische  wie  die 
epidemische  Form  befällt  von  ein  Jahr  alten  Kindern  bis  zu  alten  Leuten  alle  Alters- 
stufen und  beide  Geschlechter,  vorzugsweise  jedoch  jugendliche  Erwachseue.  Es- 
ist  vielfach  beobachtet  worden,  daß  zahlreiche  Mitglieder  derselben  Familie,  Eltern 
und.  Kinder,  in  gleicher  Weise  erkrankten. 

Einfluß  von  Jahreszeit  und  Klima.  Da  der  Verlauf  der  Krankheit 
ein  so  langwieriger  imd  die  Länge  der  Inkubationsperiode  gänzlich  unbekannt  ist,, 
so  ist  es  schwierig,  etwas  über  den  Einfluß  von  Jahreszeit,  Klima,  Feuchtigkeit  usw. 
auf  die  Verbreitung  der  Krankheit  zu  sagen. 

Es  scheint,  daß  in  Assam  die  Neuerkrankungen  vorwiegend  während  der  von 
April  bis  Juni  dauernden  Eegeuzeit  auftreten  und  die  Todesfälle  sich  am  Ende  der 
Regenzeit  oder  zu  Beginn  der  Regenperiode  häufen,  wenn  die  Kranken,  welche 
glücklich  durch  die  kältere  Jahreszeit  gekommen  sind,  Rückfälle  bekommen,  denen 
sie  erliegen  (Rogees). 

Ferner  können  schlechte  hygienische  Verhältnisse,  Armut,  Uberfüllung  der 
AVohnungen  u.  dgl.  das  Auftreten  der  Seuche  begünstigen  und  den  Verlauf  ungünstig 
gestalten.  Opiumesser  sollen  weniger  von  der  Krankheit  befallen  werden  als  andere 
Menschen.  Langer  Aufenthalt  in  verseuchten  Gegenden  scheint  keine  Immunität 
zu  verleihen.  Die  ältesten  Einwohner  erkranken  oft  beim  Ausbruche  einer  Epidemie 
in  einem  Dorfe  zuerst,  ein  bemerkenswerter  Gegensatz  zum  Auftreten  der  Malaria. 

Übertragung  der  Krankheit.  Solange  die  epidemische  Form  von  Kala. 
Azar  bekannt  ist,  herrscht  bei  den  Ärzten  sowohl  wie  bei  den  Eingeborenen  die  An- 
sicht, daß  die  Krankheit  ansteckend  sei.  Es  ist  sicher,  daß  Menschen  die  Ver- 
schleppung von  Ort  zu  Ort  vermitteln,  und  daß  die  Seuche  sich  selten  mit  einem 
Opfer  in  einer  Familie  begnügt.  Die  sorgfältigen  Untersuchungen  von  Rogers 
imd  anderen  lassen  über  diesen  Punkt  keinen  Zweifel.  Daß  aber  die  Krankheit 
kontagiös  oder  infektiös  ist,  im  Sinne  einer  direkten  Übertragung  von  einem  Indi- 
viduum zum  anderen,  ist  unwahrscheinlich.  Klarheit  über  diese  Fragen  kann  erst 
durch  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  über  die  Entwicklung  des  neuen  Parasiteu 
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außerhalb  des  Körpers  geschaffen  werden.  Die  bis  jetzt  vorliegenden  epidemiologi- 
schen Erfahrungen  lassen  deutlich  erkennen,  daß  eine  an  der  epidemischen  Form 
leidende  Person  das  Krankheitsgift  bei  der  Übersiedelimg  in  einen  anderen  Ort  oder 
Bezirk  mit  sich  führt,  und  daß  seine  Hausgenossen  zuerst  erkranken.  Ferner  bleibt 
die  Infektionsgefahr  an  einem  bestimmten  Hause  oder  einer  bestimmten  Örtlichkeit 
lange  bestehen.  Manche  Tatsachen  erinnern  lebhaft  an  die  Art  und  Weise,  wie 
Ancylostomum  duodenale  Tcrbreitet  wird  und  legen  die  Vermutung  nahe,  daß  die 
bei  den  meisten  orientalischen  Yölkern  so  häufige  Verunreinigung  des  Fußbodens 
der  Häuser  oder  des  Erdbodens  der  nächsten  Umgebung  das  erste  Glied  in  der 
Kette  der  Infektion  darstellt. 

In  Assam  ist  der  Boden  selten  trocken,  dasselbe  gUt  von  den  übrigen  Herden 
der  Krankheit.  Bodenverunreinigung  und  Ansammlung  von  stehendem  Wasser,  wie 
sie  in  der  Nachbarschaft  der  meisten  Eingeborenhütten  gefunden  wird,  schafft  wahr- 
scheinlich für  die  Weiterentwicklung  des  aus  dem  Körper  des  Kranken  ausgeschie- 
denen Parasiten  günstige  Bedingungen,  und  wenn,  vde  wir  annehmen  müssen,  ein 
Zwischenwirt  bei  der  Infektion  eine  Eolle  spielt,  so  wird  dieser  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Wohnungen,  sei  es  im  Wasser,  im  Boden  oder  in  der  Luft  zu 
suchen  sein. 

Eine  lange  Reihe  von  Forschungen  hat  schon  der  Auffindung  von  Trypano- 
somen in  den  verschiedenen  Tieren  der  Kala  Äzar-Gegenden  gegolten,  mit  Ausnahme 
des  schon  erwähnten  Nachweises  dieser  Protozoen  in  Fischen  (Bentley)  blieben 
sie  ohne  Erfolg. 

Es  ist  jedoch  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  mit  den  in 
menschlichen  Organen  gefundenen  ovalen  Parasiten  und  den  aus  denselben  in 
Kulturen  gezüchteten  Flagellaten  nicht  alle  Formen,  welche  sie  annehmen  können, 
erschöpft  sind,  und  es  können  noch  andere  unbekannte  Formen  existieren,  in  welchen 
die  Schädlinge  in  dem  supponierten  Zwischenwirt  vorkommen. 

Unwahrscheinlich  ist  es  dagegen,  daß  zwischen  der  Übertragung  der  epidemi- 
schen und  der  endemischen  Form  wesentliche  Unterschiede  bestehen,  und  es  ist 
oft  genug  beobachtet  worden,  daß  in  Gegenden,  über  welche  eine  Kala  Äzar-Epidemie 
hinweggezogen  ist,  endemische  Fälle  noch  viele  Jahre  hindurch  auftreten. 

Pathologische  Anatomie. 

Äußeres.  Im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Krankheit  ist  der  Körper  stark 
abgemagert.  Der  Bauch  ist  wegen  der  bedeutenden  Vergrößerung  der  Leber  und 
Müz  aufgetrieben. 

Die  Haut  erscheint  oft  dunkler  als  normal. 
■Zirkulationssystem.  Das  Herz  ist  meistens  klein  und  kann  Zeichen 
von  fettiger  Degeneration  aufweisen.  Die  Hirnarterien  können  ebenfalls  fettige 
Veränderungen  erkennen  lassen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  oft 
die  Endothelzellen  der  Kapillaren  der  Milz,  Leber,  des  Knochenmarks  usw.  stark 
vergrößert  und  von  der  Wandung  der  Gefäße  gelöst.  In  diesen  vergrößerten  Endo- 
thelzellen werden  hauptsächlich  die  Parasiten  angetroffen. 

Respirationssystem.  Der  Tod  wird  oft  durch  terminale  Pneumonie  oder 
Pleuritis  herbeigeführt,  da  Komplikationen  von  selten  der  Lungen  besonders  in  der 
kalten  Jahreszeit  sehr  häufig  sind.  Kongestion  der  Lungenbasis  wird  in  den  meisten 
Fällen  gefunden. 

Mikroskopisch  sind  die  Parasiten  in  den  Lungen  nur  in  geringer  Zahl  nach- 
gewiesen worden.    In  einem  neuereu  Falle  von  der  endemischen  Form  war  der 
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Tod  die  Folge  einer  krupösen.  zu  Pneumokokkea-Septikämie  führenden  Pneumonie. 
Schnitte  des  Lungengewebes  zeigten  die  Alveolen  mit  polynukleären  Leukocyten 
erfüllt  und  mit  Pneumokokken  infiltriert,  während  einzelne  Kala  Äzar-Parasiten  in 
der  Nachbarschaft  der  kleinsten  Arterien  freiliegend  und  nicht  in  Zellen  einge- 
schlossen gefunden  wurden. 

Magen  darmkanal.  Die  wichtigsten  Veränderungen  sind  Zeichen  von 
früherer  oder  frischer  Ulzeration  des  Dickdarms.  Vor  der  Entdeckung  der  Para- 
siten wurde  Dysenterie  als  eine  häufige  und  oft  tödliche  Komplikation  der  Krank- 
heit, besonders  der  endemischen  Form  betrachtet.  Jetzt  aber  müssen  wir  an- 
nehmen ,  daß  die  so  häufig  gefundenen  Ulzerationen  spezifischer  Natur  sind  und 
mit  der  Anwesenheit  der  Parasiten  in  dem  die  Greschwüre  umgebenden  Gewebe 
zusammenhängen. 

Pigmentierung  des  Darmes  ist  eine  häufige  Erscheinung  und  kann  von  der 
Ablagerung  von  Melanin  infolge  gleichzeitiger  Malaria  herrühren  oder  eine  Folge 
von  Verletzungen  der  Sclüeimhaut  durch  Ancylostomum  duodenale  sein.  Die 
^bedeutende  Verdünnung  der  Darmwand  ist  wahrscheinlich  nur  eine  Teilerscheinung 
-der  allgemeinen  Abmagerung  infolge  der  langen  Dauer  der  erschöpfenden  Krankheit. 

Für  die  mikroskopische  Untersuchung  sind  besonders  die  an  Umfang  sehr 
wechselnden  Geschwüre  im  Dickdarm  von  Bedeutung.  Chkistophees  fand,  daß 
der  Geschwürsbildung  die  Entwicklung  von  Granulationsgewebe  vorausgeht,  welches 
allmählich  die  Krypten  und  die  oberflächlichen  Epithelschichten  der  Sclileimhaut 
ergreift  und  zerstört  und  entweder  wuchernde  Granulationen  bildet  oder  zu  Ge- 
schwüren führt,  welche  sich  bis  in  die  Muscularis  erstrecken  und  manchmal  den 
Tod  durch  Darmperforation  herbeiführen  können. 

Diese  Ulzerationen  scheinen  bei  der  endemischen  Form  in  Madras  häufiger  zu 
sein  als  bei  der  epidemischen  Form  in  Assam. 

Milz.  Die  Milz  ist  stets  geschwollen  und  kann  einen  enormen  Umfang  er- 
reichen, so  daß  sie  sich  bis  zum  Nabel  und  zur  Crista  anterior  superior  ossis  ilei  er- 
streckt. Bald  nach  dem  Tode  untersucht,  ist  sie  von  fester  Konsistenz  und  dunkelroter 
Farbe.  Häufig,  jedoch  nicht  immer,  enthält  sie  schwarzes  Pigment,  wodurch  haupt- 
sächlich Ross  und  Rogers  zu  ihrer  ursprünglichen  Auffassung  von  der  Malarianatm- 
der  Krankheit  verleitet  wurden.  In  vielen  Fällen  wird  gleichwohl  jede  Spur  von 
Malaria  vermißt,  —  Verfasser  hat  in  vier  nacheinander  zur  Beobachtung  kommen- 
den Fällen  keine  Pigmeutablagerung  gefunden  —  und  es  ist  klar,  daß  der  Befund 
von  schwarzem  Farbstoff  nur  für  interkurrierende  Malaria  spricht  und  mit  Kala 
Äzar  nichts  zu  tun  hat. 

Die  Kapsel  kann  verdickt  sein^  eine  Verdickung  der  Trabekeln  ist  jedoch 
für  gewöhnlich  nicht  bemerkbar. 

Mikroskopisch  ist  am  auffallendsten  das  oft  massenhafte  Auftreten  der 
Parasiten  in  Zellen  von  mononukleärem  Typus.  Es  ist  noch  nicht  möglich,  die 
Natur  dieser  Zellen  genau  zu  bestimmen,  aber  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen 
bin  ich  mit  Marchand  und  Ledingham  und  Christophers  der  Ansicht,  daß  diese 
Zellen  von  endothelialem  Ursprung  und  als  Phagocyten  tätig  sind.  Die  beigefügte 
Skizze  (Fig.  1)  gibt  eine  Vorstellung  von  der  Zahl  und  Lagerung  dieser  Mikro- 
organismen in  der  Milz  in  einem  tödlich  verlaufenden  Falle.  Es  handelte  sich  um 
einen  von  Dum-Dum  als  dienstuntauglich  entlassenen  britischen  Soldaten. 

Die  Malpighischen  Follikel  erscheinen  in  der  Regel  nicht  stark  verändert.  Sie 
enthalten  die  Parasiten  bergenden  Zellen  nicht,  diese  sind  vielmehr  auf  die  Milz- 
pulpa beschränkt.  In  Schnitten  findet  man  die  Parasiten  manchmal  frei  in  dem 
Gewebe,  wahrscheinlich  sind  diese  jedoch  bei  der  Anfertigung  des  Präparats  ge- 
waltsam aus  ihren  ZeUen  befreit  worden. 
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Leber.  Sie  ist  gewöhnlich  vergrößert,  wean  auch  nicht  so  konstant  und  in 
demselben  Maße  wie  die  Milz,  schneidet  sich  fest  und  erscheint  meistens  auf  dem 
Durchschnitt  gelb  oder  rot  marmoriert.  Cirrhose  ist  kein  regelmäßiger  Befund,  es 
kann  jedoch  das  interlobuläre  Gewebe  etwas  vermehrt  sein  (Rogers). 

Fiff.  1. 


Kala  Äzar.    Schnittpräparat  aus  der  Milz  mit  zahlreichen  Parasiten  in  den  großen 
endothelialen  (r)  Zellen  „Makrophagen".    Einige   freie  Parasiten.    Gezeichnet  mit  Zeiß 
Camera  lucida.    Zeiß  2  mm  apochromatisches  Obj.  Ocul.  6,  Tubuslänge  154  mm. 

Fig.  2. 


Kala  Azar.    Schnittpräparat  aus  der  Leber  mit  großen  endothelialen  (?)  „Makrophagen", 
in  den  Kapillaren,  welche  zahlreiche  Parasiten  enthalten.    Gezeichnet  mit  Zeiß  Camera 
lucida.    Zeiß  2  mm  Obj.  Ocul.  6,  Tubuslänge  154  mm. 

Mikroskopisch  erweist  sich  in  vorgeschrittenen  Fällen  das  Lebergewebe 
stark  krankhaft  verändert.  Die  intralobulären  Kapillaren  sind  diktiert,  und  in  ihnen 
können  ähnliche  Zellen  wie  in  der  Milz  mit  Parasiten  angefüllt  in  großer  Zahl  ge- 
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funden  werden.  Das  Verhalten  dieser  großen  Zellen  zu  den  Wandungen  der 
Kapillaren  kann  ausgezeichnet  studiert  werden,  wenn  zur  Demonstration  des  Chro- 
matins  der  Parasiten  gefärbte  Schnitte  angefertigt  werden.  Die  auf  diese  Weise 
von  mir  erhaltenen  Bilder  sind  geeignet,  die  Annahme  des  endothelialen  Ursprungs 
dieser  Zellen  zu  stützen. 

In  manchen  Präparaten  sieht  man  mit  Parasiten  vollgepfropfte  Zellen  der 
Kapillarwand  unmittelbar  anliegen,  während  andere  nur  durch  einen  oder  zwei 
Ausläufer  ihres  Protoplasmas  noch  mit  ihr  zusammenhängen  und  aussehen,  als  ob 
sie  sieh  bald  loslösen  wollten,  um  frei  in  das  Gefäßlumen  zu  gelangen. 

Trotzdem  sind  Makchand  und  Ledengham  der  Ansicht,  daß  die  Mehrzahl 
dieser  Zellen  innerhalb  der  Leberkapillaren  aus  der  Milz  eingewanderte  Phago- 
cyten  sind. 

Die  Größe  der  Zellen  ist  sehr  verschieden  und  schwankt  zwischen  9 — 50  ^ 
Längendurchmesser.  In  meinen  Fällen  waren  sie  in  allen  Teilen  des  Leberläppcheus 
zu  finden,  Marchand  und  Ledigham  wollen  sie  am  zahlreichsten  in  den  mittleren 
und  äußeren  Partien  derselben  angetroffen  haben. 

Die  Leberzellen  selbst  sind  oft,  abgesehen  von  einigen  Anzeichen  von  Atrophie 
und  Kerndegeneration,  verhältnismäßig  wenig  verändert,  manchmal  aber  haben  sie 
eine  ausgedehnte  fettige  Degeneration  erfahren,  wobei  manche  ZeUen  ganz  zerfallen 
sind.  Dieses  war  in  zwei  der  vier  von  mir  untersuchten  Lebern  der  Fall,  es  stand 
jedoch  der  Grad  der  Zerstörung  der  Leberzellen  in  keinem  erkennbaren  Yerhältnis 
zu  der  Menge  der  vorgefundenen  Parasiten. 

Schwarzes  und  gelbes  Pigment  wird  oft  angetrofi'en,  manchmal  in  ZeUeo, 
welche  auch  Parasiten  enthalten,  dieses  spricht  jedoch,  wie  schon  bei  Besprechung 
des  Milzbefundes  erwähnt  wurde,  nur  für  ausgedehnte  Blutzersetzung  oder  inter- 
kurrierende  Malaria. 

Pankreas.  Ohne  sonstige  Gewebsveränderungen  sind  die  Parasiten  auch 
in  dieser  Drüse  in  geringer  Zahl  in  mononukleären  Zellen  von  ähnlichem  Typus 
wie  in  der  Leber  und  Milz  nachgewiesen  worden,  ebenso  in  einigen 

Mesenterialdrüsen,  wo  ihre  Anwesenheit  wahrscheinlich  auf  die  spezi- 
fischen Ulzerationen  im  Darmkanal  zurückzuführen  ist.    Auch  in  den 

Nieren  wurden  sie  in  den  Kapillaren  der  Glomeruli  in  spärlicher  Menge 
von  Makchand  und  Ledigham  gesehen,  ebenso  in  den  Nebennieren. 

Knochenmark.  Das  gelbe  Mark  des  Schaftes  der  langen  Eöhrenknochen 
wird  in  Fällen  der  epidemischen  Kala  Äzar-Form  in  rotes  Mark  verwandelt  ge- 
funden (Rogers).  Da  die  vermutlichen  Krankheitserreger  fast  in  jedem  Falle,  wo 
das  Knochenmark  untersucht  wurde,  dort  nachgewiesen  werden  konnten,  so  ist 
diese  Tatsache  von  großer  Bedeutung.  Wie  in  den  anderen  Organen  so  liegen  auch 
hier  die.  Parasiten  stets  im  Protoplasma  großer  mononukleärer  Zellen,  Marchand 
und  Ledingham  fanden  aber,  daß  das  KapiUarendothel  des  Knochenmarks  unver- 
ändert und  frei  von  Parasiten  war. 

Außer  in  den  obengenannten  Teilen  der  Körper  sind  die  Mikroorganismen  in 
vereinzelten  Fällen  in  den  Hoden,  in  den  schon  erwähnten  Papeln  und  Ulzera- 
tionen der  Haut  und  in  kleinen  petechialen  Ekchymosen  der  Arachnoidea 
angetroffen  worden. 

Im  Cerebrospinalsystem  konnten  sonst  keine  konstanten  Veränderungen 
entdeckt  werden,  auch  in  den  Muskeln  vermochte  Christophers  trotz  sorg- 
fältigen Suchens  keine  Parasiten  zu  finden. 

Hieraus  ist  ersichtlich,  daß  in  allen  Organen  oder  Geweben,  welche  mehr 
oder  weniger  konstante  pathologisch-anatomische  Veränderungen  zeigen,  die  Para- 
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siten  nachgewiesen  Averden  können,  und  daß  sie  dort  fast  ausnahmslos  im  Proto- 
plasma großer  als  Makrophagen  anzusprechender  Wanderzellen  liegen. 

Es  wäre  von  großer  Wichtigkeit,  die  genaue  pathologische  Natur  dieser  Zellen 
festzustellen.  Gegenwärtig  scheint  die  Annahme  von  Maechand  und  Ledingham  und 
von  Cheistophees  am  zutreffendsten,  daß  es  vergrößerte  Endothelzellen  sind,  welche  sich 
von  der  Kapillarwand  losgelöst  haben.  Wahrscheinlich  werden  durch  diese  Wanderzellen 
die  Krankheitserreger  im  Körper  verschleppt.  Letztere  sind  jedoch  auch  in  den  Leuko- 
cyten  des  Blutes,  sowohl  in  den  Organen  als  auch  gelegentlich  im  peripheren  Blute  ge- 
funden worden.  Auf  diesen  Punkt  kommen  wir  bei  Besprechung  der  im  Blute  statt- 
findenden Veränderungen  noch  zurück. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Es  ist  nicht  leicht  die  Initialerscheinungen  von  Kala  Azar  zu  be- 
schreiben, Aveil  die  wahre  Natur  der  Erkrankung  erst  erkennbar  wird,  wenn  alle 
Symptome  ausgebildet  sind.  Im  Frühstadium  ist  eine  Verwechslung  mit  anderen 
Krankheiten,  besonders  mit  Malaria  sehr  leicht  möglich.  Auch  sind  erst  wenige  Fälle 
von  Ärzten  von  Anfang  an  beobachtet  worden.  Meistens  ist  man  ausschließlich 
auf  die  Angaben  des  Kranken  angewiesen. 

Die  Inkubationszeit  ist  noch  nicht  genau  bestimmt.  Aus  einigen  in  den 
Beobachtimgen  von  Rogers  mitgeteilten  Einzelheiten  läßt  sich  der  Schluß  ziehen, 
daß  sie  von  drei  Wochen  bis  zu  mehreren  Monaten,  von  der  ersten  Ansteckungs- 
möglichkeit gerechnet,  schwankt. 

Die  Krankheit  setzt  meistens  mit  einem  oft  sehr  schweren  Fieberanfall  ein, 
welcher  entweder  remittierend  oder  intermittierend  ist  und  manchmal  von  Schüttel- 
frost begleitet  wird.  Bentley  gibt  jedoch  an,  daß  andere  Fälle  unter  den  Erschei- 
nungen eines  Magendarmkatarrhs  oder  von  Dysenterie  beginnen,  vielleicht  auch  von 
Pneumonie.  Vielfach  tritt  nur  eine  allmählich  zunehmende  Schwäche  ein,  welcher 
sich  die  Müzschwellung  und  die  anderen  Krankheitserscheinungen  anschließen. 

Das  initiale  Fieber  kann  zwei  bis  sechs  Wochen  oder  länger  dauern  und 
während  dieses  Zeitraums  fangen  Milz  und  Leber  gewöluilich  an  anzuschwellen 
imd  zu  schmerzen. 

Dann  folgt  eine  fieberfreie  Periode,  aber  nach  längerer  oder  kürzerer  Pause 
kehrt  das  Fieber  wieder,  zeigt  denselben  unregelmäßigen  Typus  wie  zu  Beginn  der 
Krankheit  und  hört  wiederum  nach  einiger  Zeit  auf. 

Ahnliche  Anfälle  folgen  sich  in  kürzeren  Zwischenräumen  bis  sich  ein 
zweites  Stadium  mit  konstantem  mäßigen  Fieber  ausbildet. 

Während  all  dieser  Anfälle  nimmt  die  Anschwellung  von  Milz  und  Leber 
zu,  so  daß  diese  Organe  enorme  Dimensionen  annehmen.  Gleichzeitig  tritt  eine 
fortschreitende  Anämie  auf. 

Die  dm'chschnittliche  Dauer  des  ersten  Stadiums  ist  bei  der  epidemischen 
Form  1 — 3  Monate. 

Das  zweite  Stadium,  konstantes  mäßiges  Fieber  mit  starker  Milz-  und  Leber- 
schwellung, wachsender  Blutarmut  und  Schwäche  ist  durch  das  Eintreten  der  Mehr- 
zahl der  unten  näher  beschriebenen  Symptome  charakterisiert.  Seine  Dauer  ist  sehr 
verschieden,  Ross  bemißt  sie  im  Durchschnitt  auf  7 — 12  Monate.  Allmählich  geht 
€s  in  das  dritte  oder  das  Endstadium  der  Kachexie  über,  in  welchem 
■das  Fieber  ganz  unregelmäßig  werden  und  für  längere  Zeit  ganz  verschwinden  und 
die  Temperatur  sogar  unter  die  Norm  sinken  kann. 
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Symptomatologie. 

Das  klinische  Bild  des  Einzelfalles  ist  in  dea  einzelnen  Stadien  der  Krank- 
heit sehr  verschieden.  Die  Mehrzahl  der  unten  genauer  beschriebenen  Krankheits- 
erscheinungen kann  man  mit  großer  "Wahrscheinlichkeit  im  zweiten  oder  dritten 
Stadium,  wenn  die  Krankheit  auf  der  Höhe  steht,  erwarten.  Im  ersten  Stadium  (s.u.)  ist 
es  oft  schwer,  wenn  nicht  unmöglich  den  Zustand  von  anderen  fieberhaften  Er- 
krankungen, besonders  Malaria,  zu  unterscheiden,  welche  einen  ähnlichen  Symptom- 
komplex bieten.  Niu-  der  Nachweis  der  Parasiten  im  Milz-  oder  Leberblute  sichert 
hier  die  Diagnose. 

Der  zwischen  der  epidemischen  Form,  wie  sie  in  Assam  beobachtet  wird,  und  der  in 
Calcutta,  Madras  und  wahrscheinUch  der  übrigen  Tropenwelt  vorkommenden  endemischen 
Form  hervortretende  Unterschied  in  den  Symptomen  ist  nur  graduell  und  nicht  wesent- 
lich. Die  Epidemie,  welche  über  Assam  im  Laufe  der  letzten  zwanzig  Jahre  hinweg- 
gezogen ist,  hat  die  endemische  Form  zurückgelassen.  Sporadische  Erkrankungen 
kommen  noch  in  Gregenden  vor,  welche  längst  von  der  epidemischen  Form  frei  sind  und 
unterscheiden  sich  in  keinem  wichtigen  Punkt  von  der  gewöhnlichen  endemischen  Form. 

Auch  die  Sterblichkeit  ist  bei  beiden  Formen  nicht  sehr  verschieden,  bei 
beiden  ist  Genesung  leider  ein  seltenes  Vorkommnis. 

Allgemeinbefinden  und  äußere  Erscheinung. 

Wähi'end  anfänglich  das  Krankheitsbild  nur  wenige  charakteristische  Züge 
aufweist,  treten  diese  im  weiteren  Verlaufe  immer  deutlicher  hervor.  Die  fort- 
schreitende Blutarmut  und  Schwäche  prägen  sich  schon  bald  in  dem  Aussehen  der 
Haut  und  dem  Schwund  der  Gewebe  aus. 

Die  Haut  fühlt  sich  hart  und  trocken  an  und  soll  bei  Eingeborenen  einen 
dunkleren  Farbenton  annehmen.  Von  anderen  Beobachtern  wird  diese  Verände- 
rung jedoch  geleugnet.  Wenn  sie  vorhanden  ist,  rührt  sie  nicht  von  der  Ablage- 
rung melanotischen  Pigments  wie  bei  Malaria  her,  sondern  von  tropliischen  Ver- 
änderungen. 

Das  Haar  verliert  seinen  natürlichen  Glanz  und  seine  Geschmeidigkeit,  wird 
trocken  und  brüchig  und  fällt  stark  aus. 

Bei  Europäern  ist  die  Färbung  der  Haut  im  vorgeschrittenen  Stadium  der 
Krankheit  ganz  charakteristisch,  die  bleiche  Erdfarbe  erinnert  mehr  an  Leichen  auf 
dem  Sektionstische  als  an  einen  lebenden  Menschen.  Wie  beim  Farbigen  fühlt  sich 
die  Haut  hart  an,  ohne  jedoch  dunkler  oder  stärker  pigmentiert  zu  sein. 

Während  des  zweiten  und  dritten  Stadiums  (s.  u.)  treten  die  Kachexie  und  Ab- 
magerung immer  mehr  hervor,  die  Kranken  gleichen  oft  wandelnden  Skeletten,  deren 
dürre  Gliedmaßen  auffallend  von  dem  durch  die  Milz-  und  Leberschwellung  aufge- 
triebenen Bauche  abstehen.  Ausnahmslos  tritt  diese  Abmagerung  allerdings  nicht 
ein.  Einige  Kranke  zeigen  noch  bei  weitvorgeschrittener  Erkrankung  einen  leid- 
lichen Ernährungszustand. 

Die  auf  den  Hautdecken  auftretenden  Papeln  und  Geschwüre  liefern  Unter- 
suchungsmaterial für  das  Studium  der  Krankheitserreger. 

Purpura  und  hämorrhagische  Petechien  wei'den  in  dem  Krankheitsbilde  selten 
vermißt.  In  allen  mir  bekannten  Fällen  waren  sie  in  dem  einen  oder  anderen 
Stadium  der  Krankheit  stets  vorhanden. 

Fieber.  Der  Verlauf  des  Fiebers  ist,  wie  oben  schon  angedeutet,  in  den 
einzelnen  Stadien  der  Krankheit  verschieden. 

Im  ersten  Stadium  wechseln  Fieberanfälle  mit  Perioden  völliger  Apyrexie 
imter  großen  unregelmäßigen  Schwankungen.   Manchmal  kann  die  Temperaturkurve 
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einen  intermittierenden  Typus  zeigen  und  Malaria  vortäuschen,  manchmal  findet  man 
kontinuierliches  remittierendes  Fieber. 

Die  Temperatur  kann  sich  bis  zu  39,4—40  o  C  (etwa  103 — 104  °  F)  erheben,  und  die 
einzelnen  Anfälle  können  von  Frösteln  oder  von  einem  ausgesprochenen  Schüttelfrost 
eingeleitet  werden.  AJlmälilich  nimmt  die  Zahl  der  FieberanfäUe  zu,  die  fieberfreien 
Zwischenräume  werden  kürzer,  bis  die  Krankheit  in  das  zweite  Stadium  mit 
kontinuierlichem  niedrigen  Fieber  tritt.  Auch  in  dieser  Periode  zeigt  die^ 
Temperaturbewegung,  wie  ein  Blick  auf  die  bisher  veröffentlichten  Fieberkurven 
zeigt,  keinen  völlig  einheitlichen  Charakter.  Die  Kurven  können  eine  gewisse 
Gleichmäßigkeit  zeigen  (Ross),  einzelne  dazwischen  tretende  Anfälle  von  hohem 
Fieber  wie  im  ersten  Stadium  sind  jedoch  nichts  Seltenes,  anderseits  können  auch 
Intervalle  von  relativer  oder  gänzlicher  Apyrexie  vorkommen.  Die  Temperatur 
steigt  selten  über  39  <^  C  (etwa  102  "  F),  die  täglichen  Exazerbationen  werden  in  der 
Eegel  nicht  von  Schüttelfrost  eingeleitet,  reiclilicher  Schweißausbruch  ist  jedoch  eine 
alltägliche  Erscheinung.  So  kann  sich  die  Krankheit  monatelang  hinziehen  imd  es 
ist  dabei  eine  merkwürdige  Erscheinung,  daß  die  Kranken  auch  bei  einer  Temperatur 
von  38,5 — 39*^  (etwa  101 — 102  ^F)  ihres  Fiebers  sich  gar  nicht  bewußt  werden,  also 
eine  gewisse  Toleranz  gegen  den  Kranklieitsprozeß  erlangt  haben. 

Durch  Messungen  in  vierstündigen  Zwischenräumen  gelaug  es  Eogers,  bei 
der  endemischen  Form  der  Krankheit  einen  doppelten  und  selbst  einen  drei- 
fachen Anstieg  der  Temperatur  innerhalb  24  Stunden  nachzuweisen,  besonders  in 
den  frühesten  imd  Endstadien,  was  nach  seiner  Ansicht  vieUeiclit  von  differential- 
diagnostischer Bedeutung  ist. 

Im  dritten  oder  kachektischeu  Stadium' ist  der  Fiebertypus  noch 
weniger  einheitlich.  Die  Temperaturbewegung  kann  remittierenden  oder  inter- 
mittierenden Charakter  mit  Steigerungen  auf  38,5 — 40  ^  C  (etwa  103  bis  1040  F)- 
oder  eine  ausgesprochene  Tendenz  zeigen,  unter  die  Norm  zu  sinken,  manchmal  für 
mehrere  Tage. 

Im  allgemeinen  kann  gesagt  werden,  daß  die  einzig  regelmäßige  Eigentüm- 
lichkeit des  Fiebers  bei  Kala  Azar  die  Unregelmäßigkeit  ist,  welche  noch  dadurck 
erhöht  wird,  daß  die  Kz-ankheit  fast  ausschheßlich  in  Malariagegenden  vorkommt 
und  die  Temperaturkurve  durch  gelegentliche  Malariaanfälle  gestört  wird.  Deswegen 
ist  der  Befund  von  Melanin  in  den  Organen  bei  der  Obduktion  und  von  Malaria- 
parasiten im  peripheren  oder  durch  Milzpunktion  entnommenen  Blute  intra 
vitam  etwas  Alltägliches. 

Die  bei  Leukämie,  hämorrhagischer  Diathese  und  akutem  Milztumor  zu  vermeidende 
Milzpunktion  wird  unter  Beobachtung  der  Vorschriften  der  Asepsis  derart  ausgeführt, 
daß  eine  Hohlnadel  rasch  und  tief  in  der  Gegend  deutlicher  Milzdämpfung  eingestochen 
wird,  während  der  Kranke  den  Atem  anhält,  um  eine  gefährliche  größere  Verletzung 
der  Milzkapsel  zu  vermeiden. 

Bei  den  nun  folgenden  Atemzügen  darf  man  die  Nadel  nicht  festhalten,  sondern 
läßt  sie  den  Bewegungen  des  Organs  folgen,  zieht  vorsichtig  den  Stempel  der  aufgesetzten 
Spritze  an,  um  sich  zu  überzeugen,  daß  die  Spitze  der  Nadel  sich  nicht  in  einem  Blut- 
gefäß befindet,  aspiriert,  falls  kein  Blnt,  sondern  Milzsaft  erscheint  rasch  einige  Tropfen, 
desselben  und  entfernt  dann  die  Nadel  wieder  während  einer  Atmungspause.  Die  so  ge- 
wonnene Flüssigkeit  wird  frisch  und  gefärbt  untersucht. 

Milzschwellung.  Die  Anschwellung  der  Milz  ist  eine  der  konstantesten 
Erscheinungen  bei  Kala  Azar  und  Avird  kaum  in  irgend  einem  Stadium  oder  Falle 
vermißt.  Mit  dem  Beginn  der  Erkrankung  fängt  das  Organ  an  sich  zu  vergrößei'n,^ 
■wird  für  gewöhnlich  druckempfindlich  oder  verursacht  auch  spontan  dem  Kranken 
Schmerzen,  was  auf  einen  gewissen  Grad  von  Perisplenitis  schließen  läßt.  Die- 
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Volumziinalime  hält  mit  der  Weiterentwicklung  des  Leidens  gleichen  Schritt,  bis 
im  zweiten  Stadium  die  Milz  als  ein  deutlicher,  manchmal  bis  zu  den  Pubes  und 
■über  die  Mittellinie  des  Bauches  hinausreichender  Tumor  gefühlt  und  selbst  ge- 
sehen werden  kann.  Nach  einiger  Zeit  lassen  die  spontanen  Schmerzen  nach, 
während  die  Druckemjjfindlichkeit  bestehen  bleibt. 

Die  Mächtigkeit  der  Milzschwellung  scheint  in  keinem  direkten  Yerhältnis 
zur  Schwere  der  Erkrankung  zu  stehen,  die  Drüse  kann  vielmehr  große  und  rasche 
Schwankungen  an  Umfang  durchmachen,  so  daß  sie  z.  B.  drei  oder  vier  Tage,  nach- 
dem es  bis  zum  ISfabel  nachweisbar  war,  bis  zum  Verschwinden  unter  dem  Rippen- 
rande einschrumpft.  Vielleicht  hängen  diese  Veränderungen  mit  dem  Auftreten 
von  Durchfällen  zusammen,  welchen  die  Kranken  ausgesetzt  sind. 

Leberschwellung.  Die  Milzschwellung  geht  fast  immer  mit  einer  ähn- 
lichen Anschwellung  der  Leber  einher,  welche  in  der  Eegel  etwas  später  einsetzt 
und  im  Verhältnis  zum  normalen  Umfange  des  Organs  nicht  so  hochgradig  ist. 
Schmerz  und  Druckempfindlichkeit  sind  eine  gewöhnliche  Erscheinung  der  ersten 
Xrankheitsperiode  und  lassen  später  nach.  In  einem  Falle,  wo  ich  nach  dem  Tode 
•die  Parasiten  in  der  Leber  fand,  ergab  die  Anamnese  einen  vor  nicht  langer  Zeit 
erfolgreich  mit  Punktion  und  Aspiration  behandelten  Leberabszeß. 

Ödeme.  In  einem  hohen  Prozentsatz  der  Fälle  wird  in  dem  einen  oder 
anderen  Stadium  der  Krankheit  eine  hydropisehe  Infiltration  in  irgend  einer  Form 
gefunden.  Vor  dem  zweiten  Stadium  findet  man  sie  zwar  selten,  Ross  hat  sie 
jedoch  am  Ende  des  ersten  beobachtet.  In  der  Regel  sind  die  Ödeme  geringgradig 
und  auf  die  Füße  beschränkt,  oft  tritt  jedoch  ein  deutlicher  Hydrops  der  Beine  oder 
anderer  Stellen  am  Rumpfe  oder  an  den  Extremitäten  auf.  Diese  lokalen  Ödeme 
sind  oft  sehr  flüchtig  und  kommen  und  gehen  in  eigenartiger  Weise.  Ascites 
und  wässerige  Ergüsse  in  den  Brustfellraum  oder  den  Herzbeutel  findet 
man  später  nicht  selten,  Lungenödem  ist  manchmal  die  immittelbare  Todesursache. 

Zirkulationsapparat.  Das  Herz  ist  in  vielen  Fällen  auffallend  klein, 
■ohne  daß  irgendwelche  Störungen  der  Herztätigkeit  zutage  träten;  Herzgeräusche 
werden  trotz  der  häufig  vorkommenden  hochgradigen  Anämie  selten  gefunden 
(Rogers).    Herzklopfen  ist  dagegen  vielfach  ein  quälendes  Symptom. 

Der  Puls  ist  meistens  klein  und  im  letzten  Stadium  nur  wenig  gespannt. 
Nach  Bentley  ist  die  Zahl  der  Piilsschläge  selbst  bei  recht  starkem  Fieber  an- 
nähernd normal. 

Blutungen  kommen  häufig  vor.  Beim  Erheben  der  Anamnese  wissen  die 
Kranken  fast  immer  von  Nasenbluten  oder  Blutungen  aus  dem  Zahnfleich  zu  be- 
richten. Auch  aus  dem  Magen  und  Darm  können  Blutergüsse  stattfinden  und  an 
-den  verschiedensten  Stellen  des  Rumpfes  oder  der  Extremitäten  können  subkutane 
Hämorrhagien  erfolgen,  wozu  auch  die  Purpura  -  Eruptionen ,  besonders  in  der 
Achselhöhle  und  deren  Nachbarschaft,  auf  der  Brust,  an  den  Knöcheln  usw.  zu 
rechnen  sind. 

Gehirnhämorrhagien,  Hämatemesis  oder  Darmblutungen  setzen  oft  der  letzten 
Krankheitsperiode  ein  Ende.  Diese  Neigung  zu  Blutungen  hängt  offenbar  mit  der 
iür  das  letzte  Stadium  nachgewiesenen  verminderten  Koagulierbarkeit  des  Blutes 
zusammen. 

Veränderungen  im  Blut.  Der  ervschöpfende  und  zehrende  Einfluß  des 
Fiebers  kommt  schon  frühzeitig  in  der  Form  und  der  Hochgradigkeit  der  eintreten- 
den Anämie  zum  Ausdruck,  weiche  meistens  der  Heftigkeit  und  Dauer  des  Fiebers 
entspricht.  Die  Oligocythämie  ist  trotzdem  nicht  sehr  ausgesprochen.  Die  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  beträgt  selbst  in  sehr  schweren  Fällen  im  Mittel  2 — 3 
Millionen  im  Kubikmillimeter,  selbst  höhere  Ziffern  kommen  gelegentlich  vor. 
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Der  Hämoglobin g ehalt  ist  der  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  ent- 
sprechend herabgesetzt,  der  Farbenindex  etwa  derselbe  wie  beim  gesunden  Einge- 
borenen, wo  er  normalerweise  schon  niedriger  ist  als  beim  gesunden  Europäer. 

EoGERS  findet  hieria  ein  unterscheidendes  Merkmal  gegenüber  der  Anämie 
bei  Ankylostomiasis.  Es  ist  jedoch  nicht  außer  acht  zu  lassen ,  daß  zahlreiche 
Kala  Azar-Kranke  mit  Äncylostomicm  duodenale  behaftet  sind,  wodurch  das  reine 
Bild  der  Kala  Äzar-Anämie  verdeckt  werden  kann.  Die  Erj^throcyten  selbst  sind 
weder  der  Form  noch  der  Größe  nach  verändert,  kernhaltige  werden  selten  ange- 
troffen. 

Wichtiger  sind  die  Yeränderungen  in  der  Zahl  und  im  Charakter  derLeuko- 
cyten.  Zu  Beginn  der  Krankheit  kann  während  der  Fieberanfälle  eine  mäßige 
Leukocytose  gefunden  werden.  Mit  den  weiteren  Fortschritten  des  Leidens  bildet 
sich  eine  deutliche  Leukopenie  heraus,  eine  äußerst  konstante  Erscheinung  von 
großer  diagnostischer  und  prognostischer  Bedeutung. 

Bei  hohem  Fieber  kann  die  Zahl  der  Leukocyten  vorübergehend  zunehmen, 
bei  mäßigem  Fieber  oder  bei  normaler  Temperatur  werden  aber  für  gewöhnlich 
nur  1000 — 2000  pr.  Kubikmillimeter  gefimden  gegenüber  8000  beim  gesunden  Einge- 
borenen, was  einem  Verhältnis  von  1  weißen  zu  625  roten  Blutkörperchen  ent- 
spricht (Rogers). 

In  schweren  und  weit  vorgeschrittenen  Fällen  ergaben  sich  oft  noch  niedrigere 
Ziffern,  wie  700 — 800  Leukocyten  pr.  Kubikmillimeter. 

Bei  Betrachtung  der  verschiedenen  Arten  von  Leukocyten  fällt  zweierlei  auf: 
1.  eine  sehr  deutliche,  relative  und  absolute  Abnahme  der  polynukleären  Leuko- 
cyten, 2.  eine  verhältnismäßig  starke  Zunahme  der  großen  hyalinen  mononukleären 
Leukocyten. 

Rogers,  welcher  in  seiner  Arbeit  über  die  Blutveränderungen  bei  Kala  Äzar 
alle  Einzelheiten  mitteilt,  betont  besonders  die  Abnahme  der  polynukleären  Leuko- 
cyten, welche  nach  seiner  Ansicht  der  Schwere  der  Erkrankung  entspricht  und 
einen  Fingerzeig  für  die  Prognose  gibt. 

Die  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Zellen,  welche  für  gewöhnlich 
etwa  20  "/o  der  Gesamtzahl  der  Leukocyten  ausmaclien,  ist  kaum  von  geringerer  Be- 
deutung, wenn  man  bedenkt,  daß  Vermehrung  dieser  Elemente  des  Blutes  in 
der  neuesten  Zeit  als  ein  Beweis  für  bestehende  Malaria  angesehen  wird.  Diese 
Annahme  ist  insofern  nicht  mehr  haltbar,  als  die  Zunahme  im  allgemeinen  als  ein 
Anzeichen  einer  Protozoen-Invasion  überhaupt  im  Gegensatz  zu  einer  bakteriellen 
Infektion  betrachtet  werden  muß. 

Das  Auftreten  der  Parasiten  in  den  roten  Blutkörperchen  des  peripheren 
Blutes,  welches  Donovan  feststellte  und  Laveran  bei  Durchsicht  der  Donovan- 
schen  Präparate  bestätigte,  ist  trotz  eifrigsten  Studiums  von  keinem  späteren  Be- 
obachter wieder  gesehen  worden. 

Nur  Teeutlein  will  in  Präparaten  von  Eggees  eine  Stelle  gefunden  haben,  wo  die 
Leishman  -  DoNOVAN  -  Körperchen  i  n  einem  unzweifelhaften  roten  Blutkörperchen  lagen. 
Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  ein  bei  der  Präparation  entstandenes  Kunstprodukt. 

Andererseits  gelingt  es  manchmal  in  polynukleären  oder  mononuklären  Leuko- 
cyten des  peripheren  Blutes  die  Parasiten  zu  finden.  Man  muß  jedoch  meistens 
mehrere  hundert  Leukocyten  durchmustern,  ehe  man  einen  einzigen  Parasiten  findet, 
meistens  bleibt  auch  das  sorgfältigste  Suchen  fruchtlos. 

Auch  die  von  den  genannten  Forschern  veröffentlichten  Abbildungen  wirken 
keineswegs  überzeugend,  denn  die  Anordnung  und  Form  des  Chromatins  in  den 
dort  dargestellten  endoglobiüären  Formen  ist  eine  andere  als  bei  den  Milzparasiten 
und  erinnert  mehr  an  junge  Malariaparasiten. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkraukheiten.   III.  39 
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Schmerzen  in  den  Extremitäten  wurden  verschiedentlich  beobachtet; 
sie  können  sehr  heftig  sein  und  haben  besonders  in  den  Beinen  und  zwar  im  Schaft 
und  in  den  Enden  der  Eöhrenknochen  ihren  Sitz.  Diese  Lokalisierung  ist  auf  die 
durch  die  Parasiten  hervorgerufenen  krankhaften  Veränderungen  im  Knochenmark 
zurückzuführen  (Rogers). 

Nervensystem.  Das  Nervensystem  zeigt  so  gut  wie  keine  Krankheits- 
erscheinungen, über  Sensibilitäts-  oder  Mobüitätsstörungen  oder  Veränderungen  der 
Reflexe  ist  bisher  nichts  bekannt  geworden.  Nur  eine  gewisse  Schwäche  und  Ein- 
engung des  G-esichtsfeldes  sollen  bei  der  epidemischen  Form  häufig  und  auf  die 
Eontraktion  der  Netzhautarterien  zurückzufüliren  sein,  während  die  Venen  der  Netz- 
haut ihr  normales  Kaliber  behalten. 

Respirationssystem.  Wie  unter  den  Komplikationen  noch  erwähnt 
werden  wit-d,  treten  in  der  letzten  Periode  von  Kala  Äzar  vielfach  Lungenaffek- 
tionen  auf.  Phthisis,  Pneumonie,  Pleuritis  oder  bei  ödematösen  Kranken  Lungen- 
ödem können  zur  unmittelbaren  Todesursache  werden.  Zu  den  konstanten  Symptomen 
des  primären  Krankheitsbildes  gehören  Erkrankimgen  der  Luftwege  und  Lungen 
jedoch  nicht.  "Wenn  die  Parasiten  in  den  Lungen  auftreten,  was  ich  in  drei  Fällen 
beobachtete,  so  können  sie  möglicherweise  im  Sputum  entdeckt  werden. 

Verdauungskanal.  Störungen  der  Magentätigkeit  wie  Appetitlosigkeit,  Übel- 
keit und  Neigung  zum  Erbrechen  nach  der  Nahrungsaufnahme  sind  nichts  Seltenes, 
zum  Erbrechen  selbst  kommt  es  jedoch  meistens  nicht.  In  manchen  Fällen  ist  der 
Appetit  sogar  bei.  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  außergewöhnlich  gut  und  wird 
oft  zu  einer  auffallenden  Sucht  nach  außergewöhnlichen  Speisen,  z.  B.  nach  Fleisch 
bei  Eingeborenen,  denen  ihre  Kastenvorschriften  animalische  Nalirung  verbieten. 

Viel  häufiger  sind  Darmkatarrhe ,  Diarrhöe  ist  ein  alltägliches  Symptom ; 
besonders  im  späteren  Stadium  trotzen  die  Durchfälle  oft  jeder  Behandlung, 
steigern  die  Erschöpfung  und  Schwäche  und  füliren  den  tödlichen  Ausgang  herbei. 
Verstopfung  soll  dagegen  selten  sein.  Das  Auftreten  von  Blut  in  den  Stühlen  ist 
eine  gewöhnliche  Erscheinung  bei  beiden  Formen  und  wird  meistens  als  das  Zeichen 
einer  Komplikation  mit  Dysenterie  angesehen.  Die  spezifische  Natur  der  Darm- 
geschwüre, welche  als  Sitz  der  Parasiten  erkannt  worden  sind,  macht  es  aber 
wahrscheinlich,  daß  die  dysenterischen  Erscheinungen  in  Wirklichkeit  einen  Bestand- 
teil des  Allgemeinleidens  darstellen  und  weder  durch  die  Entamoeba  histolytica  noch 
den  Bacillus  dysenteriae  von  Shiga  und  Flexnee  bedingt  sind.  Da  die  Parasiten 
in  den  Darmgeschwüren  mancher  Fälle  nachgewiesen  sind,  so  durfte  man  erwarten, 
durch  die  Untersuchung  der  Exkremente  weitere  Aufsclüüsse  über  diese  Frage  zu 
gewinnen.  In  diesen  konnten  jedoch  trotz  eifrigen  Suchens  die  Krankheitserreger 
noch  nicht  entdeckt  werden.  Wahrscheinlich  haben  sie  sich  zu  einer  anderen  Form 
entwickelt  und  sind  auf  dieser  Zwischenstufe  zu  ihrer  Ausbildung  als  Flagellaten 
der  Aufmerksamkeit  entgangen. 

Zahlreiche  andere  Protozoen,  darunter  Cercomonaden  sind  in  den  Stühlen  ge- 
funden worden,  vielleicht  ergeben  Aveitere  Nachforschungen  unter  diesen  die  Ent- 
wickluugsformen  der  Parasiten.  Einige  der  jüngeren  auf  Taf.  XII  wiedergegebeneu 
Formen  zeigen  eine  auffallende  Ähnlichkeit  mit  Cercomonas  hominis  und  können 
ungefärbt  leiclit  mit  diesen  verwechselt  werden. 

In  Assam  und  anderen  Teilen  Indiens  leidet  ein  großer  Bruchteil  der  einge- 
borenen Bevölkerung  an  Ankylostomiasis  imd  anderen  durch  Darmschmarotzer 
hervorgerufenen  Erkrankungen.  Es  ist  weiteren  Forschungen  vorbehalten,  festzu- 
stellen, ob  und  in  welchem  Grade  das  Bild  der  unkomplizierten  Krankheit  dadurch 
verdeckt  oder  verändert  wird. 

ürogenitalapparat.    Im  Urin,  dessen  Aussehen  und  Zusammensetzung 
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vom  Auftreten  oder  Fehlea  von  Fieber  abhängt,  kamen  keine  konstanten  Verände- 
rungen vor.  Im  späteren  Stadium  tritt  bei  den  meisten,  insbesondere  bei  hydro- 
pischen  Kranken,  Eiweiß  auf  (Rogers). 

Komplikationen  und  terminale  Affektionen. 

Es  kann  zwar  in  jeder  Krankheitsperiode  der  Tod  in  einem  Fieberanfall  ein- 
treten, die  meisten  Kranken  erleben  jedoch  das  Ende  des  zweiten  oder  des 
dritten  Stadiums,  um  dann  an  Erschöpfung  zugrunde  zu  gehen,  oder,  was  noch 
häufiger  ist,  einer  anderen  hinzutretenden  Ki-ankheit,  welche  sie  nicht  mehr  zu 
überstehen  vermögen,  zu  erliegen.  Wahrscheinlich  bedingt  die  bedeutende  Ver- 
minderung der  Zahl  der  poly nuklearen  Leukocyten  die  Widerstandsunfähigkeit 
gegenüber  bakterieller  Infektion,  welche  im  Endstadium  deutlicher  zutage  tritt.  Als 
unmittelbare  Todesursache  werden  vorzugsweise  folgende  Komplikationen  genannt: 
Durchfall,  Ruhr,  Noma,  Lungenkrankheiten  besonders  Pneumonie, 
Phthisis  imd  Lungenödem,  Magen blutungen,  Darmblutungen  oder 
meningeale  Blutergüsse.  Seltener  sind  Peritonitis  infolge  der  Perfora- 
tion eines  Darmgeschwürs,  Glottisödem  und  Meningitis.  In  einigen  Fällen 
wurde  Otitis  media  beobachtet. 

Prognose. 

Es  ist  sehr  schwer,  über  die  Möglichkeit  der  Heilung  von  Kala  Äzar  ein  ent- 
scheidendes Urteil  zu  fäUen.  Wenn  auch  von  allen  Seiten  angegeben  wird,  daß  die 
Krankheit  äußerst  mörderisch  ist,  so  läßt  die  Schwierigkeit  der  Erkennimg  des 
frühesten  Stadiums  der  Erkrankung  die  Mögliclxkeit  offen,  daß  leichte  Fälle  vor- 
kommen, welche  zur  Heilung  gelangen.  Wie  schon  erwähnt,  ist  das  einzige  zuver- 
lässige diagnostische  Hilfsmittel  in  dem  Nachweis  der  Parasiten  in  dem  durch  Punk- 
tion gewonnenen  Blute  aus  der  Leber  oder  Müz  gegeben.  Wenn  auch  dieser  kleine 
Eingriff  in  der  Regel  keinerlei  üble  Folgen  nach  sich  zieht,  so  ist  er  doch  nicht  ganz 
gefahrlos.  Mehrere  Todesfälle  durch  Milzblutung  stehen  sicher  fest,  so  daß  die  Aus- 
führung der  Operation  blos  zu  diagnostischen  Zwecken  bei  jeder  fieberhaften  Er- 
krankung zweifelhafter  Natur  doch  nicht  gerechtfertigt  werden  kann.  Immerhin  ist 
es  möglich,  daß  besonders  bei  der  endemischen  Form,  welche  als  ein  milderer 
Typus  anzusehen  ist,  eine  gewisse  Anzahl  leichter  Fälle  vorkommt,  deren  Wesen 
unerkannt  bleibt.  Könnten  diese  mitgezählt  werden,  so  würde  vielleicht  die  extrem 
hohe  Mortalitätsziffer  herabgesetzt  und  die  Prognose  etwas  günstiger  gestellt  werden 
können.  Augenblicklich  gibt  es  allerdings  nur  wenige  sicherer  zum  Tode  führende 
Tropenkrankheiten  als  Kala  Äzar. 

Bei  der  epidemischen  Form  wird  die  Sterblichkeit  verschieden  angegeben 
und  soll  zwischen  70  und  96  "/o  schwanken,  während  nach  der  geringen  Zahl  der 
in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle  der  endemischen  Form  zu  urteilen  die 
Prognose,  wenn  überhaupt,  dann  doch  nur  wenig  besser  sich  zu  stellen  scheint. 

DoNOVAN  bekam  in  Madras  72  Fälle  in  Hospitalbehandlung,  bei  denen  die 
Parasiten  nachgewiesen  wurden.  Bis  jetzt  starben  hiervon  22  und  von  den  übrigen 
besteht  nur  bei  einem  eine  geringe  Hoffnung  auf  Genesung. 

Möglich  ist  die  Heilung  selbst  bei  sehr  schwerer  Erkrankung,  das  Ver- 
schwinden der  Parasiten  aus  der  Milz  ist  in  einzelnen  Fällen  durch  die  Punktion 
sichergestellt  worden,  worauf  die  allmähliche  Besserung  aller  Erscheinungen  folgte 
und  scliließlich  völlige  Wiederherstellung  eintrat. 

Am  besten  sind  die  Aussichten  auf  Genesung  selbstverständlich  im  ersten 
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Stadium,  sie  verschlechtern  sich  im  zweiten  bedeutend,  während  im  dritten  oder 
kachektischen  Stadium  der  tödliche  Ausgang  so  gut  wie  unabwendbar  ist. 

Als  ein  böses  Omen  gelten  besonders  das  Eintreten  von  Ruhr  oder  Durch- 
fällen oder  scliweren  Blutungen.  Auch  ist  es  als  ungünstiges  Vorzeichen  anzusehen, 
wenn  die  MüziDunktion  einen  außergewöhnlich  reichen  Gehalt  des  Blutes  an  Para- 
siten ergibt. 

Günstig  ist  es,  wenn  das  Fieber  längere  Zeit  aussetzt,  Komplikationen  fehlen 
und  die  Anämie  nur  einen  mäßigen  Grad  erreicht.  Den  besten  Anhaltspunkt  für 
die  Prognose  liefert  der  Blutbefund. 

Wenn  die  Zalil  der  Leukocyten  im  Blute  unter  2000  pr.  Kubikmillimeter 
sinkt,  so  ist  der  Krankheitsprozeß  im  raschen  Yorschreiten  begriffen  und  die  Aus- 
sicht auf  Genesung  gering.  Steigt  dagegen  die  Zahl  der  Leukocyten  über  diese 
Zahl  und  wächst  sie  allmählich  nach  der  normalen  Ziffer  lün  an,  so  ist  Heilung  oder 
Besserung  wahrscheinlich  (Rogers).  Die  Verminderung  der  weißen  Blutkörperchen 
ist,  wie  schon  gesagt,  hauptsächlich  bedingt  durch  die  starke  Abnahme  der  poly- 
nukleären,  wobei  der  Prozentsatz  der  Lymphocyten,  besonders  der  großen  mononu- 
kleären  Zellen  verhältnismäßig  steigt. 

Die  polynukleären  sinken  in  einzelnen  Fällen  auf  den  außerordentlichen  Satz 
von  62  aiif  den  Kubikmillimeter.  Unter  den  von  Rogers  beobachteten  Fällen 
zeigten  nur  die  eine  Neigung  zum  Stillstand  der  Krankheit  oder  zur  Besserung,  bei 
welchen  die  Zahl  der  polynukleären  Zellen  2000  pro  Kubikmillimeter  überschritt. 
Sollten  sich  diese  Angaben  bestätigen,  so  wäre  in  der  Leukocyten  Zählung  nicht  nur 
ein  höchst  wichtiges  prognostisches  Hilfsmittel  gewonnen,  sondern  darin  auch  ein 
"Weg  gefunden,  den  Verlauf  der  Krankheit  zu  beurteilen  und  die  "Wirksamkeit  der 
verschiedenen  therapeutischen  Maßnahmen  zu  prüfen. 

Behandlung. 

Bislang  hat  die  Therapie  bei  Kala  Äzar  nur  unbedeutende  Erfolge  erzielt. 
Wenn  wir  auch  von  den  Fortschritten  unserer  Kenntnisse  über  die  Pathologie  und 
Ätiologie  bessere  Erfolge  erhoffen  dürfen,  so  ist  bis  jetzt  noch  keine  befriedigende 
Methode  bekannt,  durch  welche  wir  dem  Vorschreiten  der  mörderischen  Krankheit 
Halt  gebieten  könnten.  Früher  ergab  sich  die  Behandlung  aus  den  herrschenden 
Anschauungen,  daß  der  Krankheitserreger  Ancylostomiim  duodenaJe,  Plasmodium 
malariae  oder  Micrococcus  melitensis  sei.  Abgesehen  vielleicht  von  Chinin,  hat 
keine  auf  dieser  Annahme  beruhende  Medikation  irgend  welche  Dienste  bei  der  epi- 
demischen Form  geleistet.  Und  die  Erfolglosigkeit  jeder  Behandlung  bei  der  ende- 
mischen, früher  als  „Malariakachexie",  „nicht  malarisches  remittierendes  Fieber"  be- 
zeichneten Form  ist  jedem  mit  dieser  TrojDenkrankheit  vertrauten  Beobachter  be- 
kannt. Zurzeit  stimmen  die  Beobachter  darin  überein,  daß  eine  möglichst  frühzeitige 
Behandlung  im  ersten  Stadium  die  beste,  ja  vielleicht  die  einzige  Aussicht  auf  Erfolg 
bietet.  Spätei',  besonders  nach  Entwdcklung  der  schweren  Kachexie  des  dritten 
Stadiums  scheint,  jede  Therapie  nutzlos  zu  sein,  und  wenn  auch  der  Auwendung 
gewisser  Medikamente  eine  vorübergehende  Besserung  folgt,  so  eilt  doch  die  Krank- 
heit unaufhaltsam  dem  durch  das  Allgemeinleiden  oder  eine  der  genannten  Komphka- 
tionen  herbeigeführten  tödlichen  Ausgange  zu. 

Da  jedoch  auch  in  schweren  Fällen  spontane  Heilung  zweifellos  erfolgt  ist,  so 
kann  möglicherweise  ein  sorgfältiges  Studium  solcher  Fälle  ein  besseres  Resultat  ergeben. 

Auch  in  den  Fällen  aus  dein  Frühstadium,  wo  man  durch  eine  besondere  Behand- 
lung Erfolge  erzielt  haben  will,  bleiben  Zweifel  bestehen,  ob  es  sich  wirklich  um  eine 
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Infektion  mit  diesen  neuen  pathogenen  Mikroorganismen  gehandelt  hat.  Der  Schwierig- 
keit einer  Diagnose  in  der  frühesten  Periode  der  Krankheit  ist  bereits  gedacht  worden. 
IMur  durch  den  Nachweis  der  Parasiten  im  Milzblut  kann  die  Gewißheit  erlangt  werden, 
daß  es  sich  in  günstig  verlaufenden  Fällen  wirklich  um  Kala  Azar  gehandelt  hat. 

Das  einzige  Medikament,  dem  Erfolge  nachgerühmt  werden,  ist  Chinin,  aber 
auch  über  seinen  therapeutischen  Wert  sind  die  Meinungen  sehr  verschieden.  Nach 
RoGEKS  vermag  es  in  der  Frühperiode  in  großen  Dosen  innerlich  oder  subkutan 
gegeben  das  Fieber  zum  Verschwinden  zu  bringen,  die  Zwischenräume  zwischen 
den  Fieberanfällen  zu  verlängern  und,  selbst  wenn  es  das  Fieber  nicht  völlig  be- 
seitigt, die  Temperatur  bedeutend  herabzusetzen  und  die  weitere  Zerstörung  von 
Blutkörperchen  zu  verhindern.  Auch  nachdem  derselbe  von  der  Auffassung, 
die  Krankheit  sei  eine  Malariaform,  zurückgekommen  ist,  hält  er  Chinin  im  Früh- 
stadium für  nützlich ,  solange  die  Zahl  der  Leukocyten  2000  pr.  Kubikmillimeter 
übertrifft.  Sobald  diese  Ziffer  nicht  mehr  erreicht  Avird,  hat  Chinin  nach  Rogers 
und  anderen  keinerlei  günstigen  Einfluß  melir  auf  den  Verlauf  des  Leidens,  wenn 
es  auch  die  Höhe  des  Fiebers  herabsetzt.  Andere  Beobachter,  darunter  Donovan, 
betrachten  Chinin  überhaupt  selbst  in  heroischen  Dosen  als  nutzlos. 

Die  Anwendung  von  Arsenik,  Eisen,  Nux  vomica  usw.  hatte  keinen  besseren 
Erfolg.  Diese  und  andere  Medikamente  vermögen  wohl  bei  Behandlung  einzelner 
.Symptome  und  Komplikationen  Dienste  zu  leisten,  den  Fortschritten  der  Krankheit 
selbst  jedoch  nicht  Einlialt  zu  tun.  Wenn  es  irgendwie  möglich  ist,  muß  der  Kranke 
aus  der  Gregend,  wo  er  sich  die  Infektion  zugezogen  hat,  entfernt  werden.  In  einigen 
Fällen  folgte  offenbar,  dem  Ortswechsel  Heilung  und  in  jedem  Falle  ist  diese  Aveise 
Vorsicht,  weitere  Infektion  zu  vermeiden,  geboten. 

Im  späteren  Stadium  vermag  auch  ein  Klimawechsel  höchstens  das  tödliche 
Ende  etwas  hinauszuschieben,  nicht  aber  den  Kranken  zu  retten. 

Gute  Pflege  und  sorgfältige  Ernährung  sind  von  großer  Bedeutung.  Die  Kost 
soU  leicht  verdaulich  aber  möglichst  nahrhaft  sein,  Verdauungsstörungen  sind  auf 
das  Sorgfältigste  zu  verhüten. 

Da  mit  dem  Auftreten  voa  Dysenterie  Heilung  zur  Unmöglichkeit  wird,  so 
muß  durch  Adstringentien,  Bismuth,  Salol  u.  a.  die  geringste  Neigung  dazu  be- 
kämpft werden. 

Aussichtsvoller  erscheint  eine  Therapie,  welche  auf  die  Wiederherstellung  des 
normalen  Verhältnisses  der  Leukocyten  besonders  der  mononukleären  abzielt.  Durch 
Behandlung  mit  Tabletten  von  rotem  Knochenmark  oder  frischem  ungekochten 
Knochenmark  suchte  Rogers  mit  anfangs  ermutigendem  Erfolge  diese  Indikation 
zu  erfüllen.  In  vielen  Fällen  konnte  man  jedoch  in  Calcutta  auch  durch  eine  lange 
fortgesetzte  Knochenmarkbehandlung  keine  Besserung  erzielen.  Wenn  es  gelänge, 
auch  die  Zahl  der  polynukleären  Leukocyten  zu  vermehren,  so  Avürde  zum  minde- 
sten die  Widerstandsfähigkeit  des  Kranken  gegenüber  den  sekundären,  so  oft  den 
Tod  herbeiführenden  Affektionen  und  Komplikationen,  Avachsen. 

Prophylaxe. 

Da  wirksame  Maßregeln  zur  Verhütung  einer  Krankheit  von  der  Kenntnis  der 
Ätiologie  der  Krankheit  abhängig  sind,  so  bewegen  wir  uns  bei  der  Prophylaxe 
von  Kala  Azar  noch  fast  ganz  im  Dunkeln.  Wir  wissen  nichts  von  dem  Leben  des 
Parasiten  außerhalb  des  menschlichen  Wirtes  und  über  die  Wege,  auf  welchen  er 
in  den  Körper  eindring-t  oder  ihn  verläßt.  Es  wird  aber  kaum  noch  lange  dauern, 
bis  diese  Lücken  in  unseren  Kenntnissen  ausgefüllt  sein  werden,  und  alsdann  können 
wir  mit  mehr-  Aussicht  auf  Erfolg  prophylaktische  Vorschriften  aufstellen. 
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Gewisse  Maßregeln  scheinen  schon  heute  gegenüber  der  epidemischen  Form 
gute  Dienste  zu  leisten  und  sind  während  der  letzten  Seuche  in  Assam  bei  den 
Kulis  auf  den  Pflanzungen  nach  Eogers  Vorschrift  mit  offenbarem  Nutzen  durch- 
geführt worden,  obschon  sie  noch  auf  der  alten  Anschauung  beruhen,  daß  Kala  Äzar 
eine  schwere  und  übertragbare  Form  von  Malaria  sei.  Man  ging  in  folgender 
"Weise  vor: 

1.  Alle  frisch  eingeführten  Arbeiter  wurden  in  einem  neuen  Lager  unterge- 
bracht und  der  Besuch  der  alten  Niederlassung  streng  untersagt. 

2.  Aus  einer  nur  leicht  infizierten  Niederlassung  wurden  alle  Kranken  mit 
ihren  Familien  in  ein  abgesperrtes  Lager  (segregation  camp)  gebracht,  ihre  Hütten 
verbrannt  und  nicht  wieder  aufgebaut. 

3.  Aus  schwer  verseuchten  Niederlassungen  wurden  alle  Kranken  mit  ihren 
Angehörigen  entfernt  und  wie  oben  isoliert,  in  der  kalten  Jahreszeit  aber,  wo  Neu- 
erkrankungen als  ein  seltenes  Vorkommnis  zu  betrachten  sind,  wurden  auch  die 
Gesunden  in  frische  Quartiere  überfülirt,  die  alten  Hütten  aber  verbrannt  und 
gänzlich  verlassen. 

Nach  Price  ist  auf  diese  "Weise  der  Ausbreitung  der  Epidemie  in  befriedigen- 
der Weise  Einhalt  getan  worden.  Außerdem  soll  nach  Pkice  und  Rogers  Chinin 
prophylaktisch  von  Nutzen  sein. 

Die  Verhütung  der  sporadischen  und  endemischen  Erkrankungen  ist  naturgemäß 
eine  noch  schwierigere  Aufgabe.  Prophylaktische  Vorschriften  zu  diesem  Zwecke 
beruhen,  ehe  wir  die  Ätiologie  der  Krankheit  kennen,  nur  auf  vagen  Vermutungen 
und  Hypothesen. 

Erklärung  der  Tafel  XII. 

Fig.  1 — 5.    Kala  Azar-Parasiten. 

Fig.  1.    Isolierte  Parasiten  von  verschiedener  Form  aus  Milz  und  Leber  in  Ausstricli- 
präparaten  aus  den  Geweben. 
„    2.    Teilungsformen  der  Parasiten  aus  Leber  und  Knochenmark. 
„    3.    Große  mononukleäre  Zellen  aus  der  Milzpulpa  mit  in  dem  Protoplasma  einge- 
betteten Parasiten. 
„    4.    Gruppen  von  Parasiten. 

5.    Phagocytosis  eines  Parasiten  durch  eine  polynukleäre  Zelle. 
Fig.  6 — 15.  Vermutliche  Formen  von  KälaAzar -  Parasiten  aus  einerKultur 
von  mit  Zitronensäure  versetztem  Milzblut  bei  20*  C. 
Fig.  6.    Früheste  Veränderungen  der  Parasiten:  Vergrößerung  und  dunklere  Färbung 
des  Protoplasmas,  Makronukleus  vergrößert  und  weniger  dicht  gefärbt. 
,,    7.    Weitere  Vergrößerung.    Vakuolisierung  des  Protoplasmas. 
„    8.    Teilung  der  vergrößerten,  keine  Geißel  zeigenden  Parasiten. 
,,    9.    Entwicklungsstufen  der  Geißel. 

,,  10.    Kleine  birntormige  mit  einer  Geißel  versehene  Parasiten. 

„  11.    Weitere  Entwicklungs-  und  Teilungsformen  der  mit  einer  Geißel  versehenen 
Parasiten. 

„  12.    Trypanosomenartige  Formen  der  mit  einer  Geißel  versehenen  Parasiten. 

„  13.  u.  14.    Geißelformen  mit  deutlich  erkennbarer  Bildung  neuer  Parasiten  durch 

Abtrennung  eines  Teiles  des  Parasiten. 
„  15.    Kleine  geißeltragende  Parasiten,  welche  offenbar  durch  den  Teilungsvorgang 

(Fig.  13  u.  14)  entstanden  sind. 
Färbung  nach  der  von  Leishman  angegebenen  Modifikation  der  RoMANOWSKY-Färbung. 


Literatur. 

1902  Bentley,  C.  A.,  Kala  Azar  as  an  analogous  disease  to  Malta  Fever.    British  Medical 
Journal.    Sept.  20. 

1904  Derselbe,  A  short  note  on  the  parasite  of  Kala  Azar.  Indian  Medical  Gazette.  March. 
1904  Derselbe,  Notes  upon  Kala  Azar  and  the  new  parasite.    British  Medical  Journal. 
Sept.  17. 


Zith.Anst  r.CMrst  Leipzig 


Kala  Äzar. 


615 


1904  Bläckwell,  C.  T.,  Report  of  a  case  of  Dum-Dum  Fever.    Journal  of  the  Royal 

Army  Medical  Corps.  March. 
1898  Brown,  H.  E.,  Kala  Dukh.    Indian  Medical  Gazette.  Sept. 

1904  Castellani,  Leishmania  donovani  in  Ceylon.    British  Medical  Journal.    Sept.  17. 

1904  Derselbe,  „Leishman-Donovan  bodies"  in  Ceylon.    Ärch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhyg. 

Heft  10.    S.  464. 

1905  Chattebjee,  G.  C,  The  cultivation  of  Trypanosoma  out  of  the  Leishman-Donovan 

body.    The  Lancet.    Jan.  7. 

1904  Christophers,  S.  R.,  A  preliminary  report  on  a  parasite  found  in  persons  suffering 
from  enlargement  of  the  Spleen  in  India.  Scientific  Memoirs  of  the  officers  of 
Medical  and  Sanitary  departments  of  the  Government  of  India.  New  Series.  Nr.  8. 

1904  Derselbe,  Dito.    Second  Report.    New  Series.    Nr.  11. 

1904  Derselbe,  Tropical  Splenomegaly  and  Oriental  Sore.  British  Medical  Journal.  Sept.  17. 

1905  Derselbe,  Third  Report.    New  Series.    No.  15. 

1903  DoNOVAN,  C,  On  the  possibility  of  the  oceurrence  of  Trypanosomiasis  in  India. 

British  Medical  Journal.    July  11. 
1903  Derselbe,  The  etiology  of  one  of  the  heterogeneous  fevers  of  India.  British  Medical 

Journal.    Nov.  28. 

1903  Derselbe,  A  possible  cause  of  Kala  Azar.    Indian  Medical  Gazette.  Dec. 

1904  Derselbe,  Human  Piroplasmosis.    The  Lancet.    Sept.  10  and  Jan.  21  1905. 

1904  Derselbe,  Human  Piroplasmosis.    British  Medical  Journal.    Sept.  17. 

1890  GiLES,  G.  M.,  A  report  on  an  investigation  into  the  causes  of  the  diseases  known 
is  Assam  as  Kala  Azar  and  Beri  Beri.    Assam  Secretariat  Press. 

1905  James,  S.  P.,  Oriental  or  Delhi  Sore.    Scientific  Memoirs  of  the  Officers  of  the 

Medical  and  Sanitary  Departments  of  the  Government  of  India.  New  Series. 
Nr.  13. 

1905  Derselbe,  On  Kala  Azar,  Malaria  and  Malarial  bacteria.  Scientific  Memoires.  New 
Series.    Nr.  19. 

1903  Laveran,  A.,  Bulletin  de  l'Academie  de  Medecine.    Tome  L.    p.  239.    Seance  du 

3  Novembre. 

1904  Derselbe,  Piroplasma  donovani  en  Tunisie  d'apres  une  Observation  de  Cathoire. 

Bulletin  de  l'Academie  de  Medecine.    Seance  du  22  Mars. 

1903  Laveran,  A.  et  Mesnil,  F.,  Sur  un  Protozoaire  nouveau,  Piroplasma  Donovani  (Lav. 

et  Mesn.)  parasite  d'une  fievre  de  Finde.  Comptes  Rendus  des  seances  de  l'Aca- 
demie des  Sciences.    Tome  CXXXVII.    p.  957.    Seance  du  7.  Decembre. 

1904  Dieselben,  Nouvelles  observations  sur  Piroplasma  donovani  (Lav.  et  Mesn.).  Comptes 

rendus  des  seances  de  l'Academie  des  Sciences.  Tome  CXXXVIII.  p.  187. 
Seance  du  25  Janvier. 

1903  Leishman,  W.  B.,  On  the  possibility  of  the  oceurrence  of  Trypanosomiasis  in  India. 

British  Medical  Journal.-  May  30  and  Nov.  21. 

1904  Derselbe,  Note  on  the  nature  of  the  parasitic  bodies  found  in  Tropical  Splenomegaly. 

British  Medical  Journal.    Feb.  6. 
1904  Derselbe,  The  nature  of  the  Leishman-Donovan  body.    British  Medical  Journal. 
July  2. 

1904  Derselbe,  Discussion  on  the  Leishman-Donovan  body  at  the  Annual  Meeting  of  the 
British  Medical  Association.    British  Medical  Journal.    Sept.  17. 

1904  Derselbe,  Notes  upon  the  further  investigation  of  the  parasites  of  Kala  Azar  and 
Delhi  Boil.    Journal  of  the  Royal  Army  Medical  Corps.    Vol.  III.    p.  287.  Sept. 

1904  Derselbe,  A  method   of  producing  Chromatin  staining   in  sections.    Journal  of 

Hygiene.    Vol.  IV.    Nr.  3.    p.  434.  July. 

1905  Leishman,  W.  B.  and  Statham,  T.  0.  B.,  The  development  of  the  Leishman  body 

in  cultivation.    Journal  of  the  Royal  Army  Medical  Corps.    Vol.  IV.  March. 

1904  McKenzie,  J.,  Enlargement  of  the  spieen  in  Lower  Bengal.  Journal  of  the  Royal 
Army  Medical  Corps.    Vol.  III.    p.  356.  October. 

1904  Manson,  P.  Sir  and  Low,  G.  C,  The  Leishman-Donovan  body  and  Tropical  Spleno- 
megaly.   British  Medical  Journal.    Jan.  23. 


616 


W.  B.  Leishman.    ICdla  Azar. 


1904  Dieselben,  The  Leishman-Donovan  body.    British  Medical  Journal.    May  28. 

1905  Manson,  Sir  P.,  Notes  on  two  cases  of  febrile  tropical  Splenomegaly  (Kala  Azar) 

and  a  Suggestion.    British  Medical  Journal.    Nov.  11. 
1904  Maechand,  f.  and  Ledingham,  J.  C.  G.,  On  the  question  of  Trypanosoma  infection 
in  Man.    The  Lancet.    Jan.  16  and  Centraiblatt  für  Bakteriologie.  Originale. 
Bd.  XXXy.    Nr.  5. 

1904  Dieselben,  Uber  Infektion  mit  „Leishman'schen  Körperchen"  (Kala  Azar?)  und  ihr 
Verhältnis  zur  Trypanosomen-Krankheit.  Zeitschr.  f.  Hygiene  und  Infektions- 
krankheiten.   Bd.  XL VII. 

1904  Mathias.  H.  B.  and  Leishman,  W.  B.,  A  case  of  Dum-Dum  Fever.  Journal  of  the 
Royal  Army  Medical  Corps.    Vol.  II.    p.  303.  March. 

1904  Neave,  S.,  Leishmania  donovani  in  the  Soudan.    British  Medical  Journal.    May  28. 

1904  Phillips,  Note  on  the  occurrence  of  the  Leishman-Donovan  Parasites  in  Arabia 
and  Egypt.    British  Medical  Journal.    July  23  and  Sept.  17. 

1897  Rogers,  L.,  Report  of  an  Investigation  of  the  Epidemie  of  Malarial  Fever  in  Assam 

or  Kala  Azar.  Shillong. 

1898  Derselbe,  The  epidemic  malarial  fever  of  Assam  successfully  eradicated  from  tea- 

garden  lines.    British  Medical  Journal.    Sept.  24. 

1899  Derselbe,  The  results  of  segregation  of  cases  and  raoving  from  infected  sites  in 

eradicating  the  Assam  Epidemic  Malarial  Fever,  or  Kala  Azar.  Medico-Chirur- 

gical  Transactions.    Vol.  82.    S.  395. 
1904  Derselbe,  Note  on  the  occurrence  of  Leishman-Donovan  bodies  in  „Cachexial  Fevers" 

including  Kala  Azar.    British  Medical  Journal.    May  28. 
1904  Derselbe,  Preliminary  Note  on  the  development  of  Trypanosoma  in  Cultures  of  the 

Cunningham  -  Leishman  -  Donovan   bodies    of  Cachexial  fever    and   Kala  Azar. 

Lancet.    July  23- 

1904  Derselbe,  Cachexial  fever  in  India  associated  with  Cunningham-Leishman-Donovan 
bodies.    British  Medical  Journal.    Sept.  17. 

1904  Derselbe,  On  the  Development  of  Flageilated  Organisms  (Trypanosomes)  from  the 

spieen.  Protozoic  parasites  of  Cachexial  fevers  and  Kala  Azar.  Quarterly  Journal 
of  Microscopical  Science.    New  Series.    Vol.  XLVIII.  Nov. 

1905  Rogers,  L.,  The  diagnostic  and  prognostic  value  of  the  Leucopenia  of  Cachexial 

fever  and  Kala  Azar.    British  Medical  Journal.    April  1. 
1905  Derselbe,  The  conditions  offerting  the  development  of  flagellated  organisms  from 

Leishman  bodies  and  their  bearing  on  the  probable  mode  of  infection.  The 

Lancet.    June  3. 
1899  Ross,  R.,  Report  on  the  Nature  of  Kala  Azar.  Calcutta. 

1903  Derselbe,  Note  on  the  Bodies  recently  described  by  Leishman  and  Donovan.  British 

Medical  Journal.    Nov.  14. 
1903  Derselbe,  Further  notes  on  Leishman's  bodies.    British  Medical  Journal.    Nov.  28. 

1903  Derselbe,  A  new  parasite  of  man.    Thompson-Yates  and  Johnston  Laboratories' 

Report.    Vol.  V.    S.  79. 
1882et  seq.    Sanitary  Reports  of  Assam. 

1905  Statham,  J.  C.  B.,  Preliminary  Note  on  the  cultivation  of  the  Leishman  body. 
Journal  of  the  Royal  Army  Medical  Corps.    Vol.  IV.    S.  13.  January. 

1905  Statham,  J.  C.  B.,  A  case  of  Kala  Azar.    Journal  of  the  Royal  Army  Medical 

Corps.    Vol.  V.    August  u.  September. 

1904  SwAN,  J.  G.,  Case  of  continued  fever  with  Leishman-Donovan  bodies.  British 

Medical  Journal.    Juni  25. 

1906  Teeütlein,  A.,  Über  Protozoenblutkrankheiten  bei  Mensch  und  Tier  in  Indien  und 

Deutsch-Ostafrika.    Münch,  med.  Wochenschr.    1.  Mai. 
1903  Whight,  J.  H.,  Protozoa  in  a  case  of  Tropical  Ulcer  („Delhi  Sore").    Journal  of 
Medical  Research.    Vol.  X.    Nr.  3.    p.  472.  December. 


{ 


Die  menschliche  Trypanosomenkraiikheit 
und  afrikanische  Schlafkrankheit. 

Von 

Dr.  C.  Mense. 

(Mit  einer  Karte  auf  Tafel  XIII.) 

Definition. 

Die  menschliche  Trypanosomenkrankheit ,  nach  einem  ihrer  auffallendsten 
Symptome  im  letzten  Stadium  afrikanische  Schlafkrankheit  genannt,  ist  eine  im 
tropischen  Afrika  beständig  an  Verbreitung  zunehmende,  chroniscli,  seltener  akut 
verlaufende,  besonders  das  Centrainervensystem  schädigende  Infektionskrankheit, 
deren  Erreger  durch  den  Stich  einer  bestimmten  Art  von  Tsetsefliege,  Glossina  2^1- 
palis,  auf  den  Menschen  übertragene  Trypanosomen  sind,  Avelche  hauptsächlich  in 
den  Lymphdrüsen,  dem  Blute  und  der  Cerebrospinalflüssigkeit  gefunden  werden. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Deutsch:  Afrikanische  Schlafkrankheit,  Schlafsucht  der  Neger, 
Menschliches  Trypanosomenfieber. 

Lateinisch:  Lethargus,  Morbus  dormitivus,  Trypanosomiasis,  Try- 
panosis,  Hydropisia  narxotica. 

Englisch :  Sleeping  sickness,  Sleeping  dropsy,  Negro  lethargy. 

Französisch:  Maladie  du  sommeil  oder  des  dormeurs,  Lethargie 
d'Äfrique,  Hypnosie,  Hypnose,  Trypanosomiase  oder  Trypanose  humaine. 

Italienisch :  Letargia  dei  negri,  Ipnosi,  Malattia  del  sonno,  Som- 
nolenza,  Tripanosomiasi  ümana. 

Spanisch:  Enfermedad  s.  mal  del  sueno,  Fiebre  de  tripanosomas. 

Portugiesisch:  Doenga  do  somno,  Febre  de  trypanosomas. 

In  afrikanischen  Sprachen:  Kikongo  und  verwandten  Eantusprachen :  Lala- 
ngolo,  Lääla-negulo,  Bei  i  tulotulo,  Ntansi  oder  Ntonsi. 

Kiganda :  Kibongoya.  In  Kisiba  und  Bugabu  (Deutschostafrika):  Mongota. 
Wolofsprache:  Nelavane.  Sererersprache :  Dadane.  Bei  den  Stämmen  im  Kameruu- 
gebiete:  Oding,  Grinda,  Kus6,  Atü.  Ivane,  Dipapugombe.  Am  Rio  del  Rey: 
Epokimbe,Djio-d6-edi,  in  Sierra  Leone :  Tori,  in  Lagos :  Quälagwa,  im  Hinter- 
lande von  Togo:  Djidjidji,  Bidi-bidi,  Sususu,  Dadäfi,  in  der  Tschisprache 
Atönkun,  bei  den  Haussa:  Bedidyji,  in  Liberia:  Könje,  in  Französisch-Guinea: 
Kikolocondi,  Niaoudanigol. 
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Geschichte  und  geographische  Terbreitung. 

Die  ersten  Mitteilungen  über  die  afrikanische  Schlafkrankheit  erschienen  in 
der  Literatur  zu  Anfang  des  vorigen  Jahrhunderts.  Der  englische  Arzt  "Winter- 
bottom beobachtete  sie  um  1800  herum  unter  den  Eingeborenen  der  Küstenländer 
am  Busen  von  Benin  und  nannte  die  Krankheit  Lethargus.  Sein  Bericht  erschien 
1803  in  London.  1808 — 1809  beobachtete  Moreau  de  Jonnes  eine  ähnliche  Affek- 
tion unter  Negersklaven  auf  den  Antillen.  Erst  40  Jahre  später  lieferte  der 
Missionar  Clarke  eine  eingeliende  Beschreibung  der  unter  den  Negern  an  der 
Goldküste  und  in  Sierra  Leone  vorkommenden  Hydropisia  narcotica  oder 
Schlafkrankheit,  von  welcher  besonders  junge  Mädchen  befallen  werden  sollten,  bei 
denen  die  Menstruation  noch  nicht  eingetreten  oder  unterdrückt  worden  war.  Auch 
das  Rauchen  des  indischen  Hanfes  wurde  von  Clarke  als  Krankheitsursache  ange- 
sehen. Bald  darauf  teilte  der  englische  Marinearzt  Davis  mit,  daß  Daniell  1849 
die  Schlafsucht  der  Neger  am  Busen  von  Guinea  endemisch  herrschend  gefunden 
habe ;  fast  gleichzeitig  beschrieb  sie  Ferreira  auf  St.  Thomas.  Auch  eine  englische 
Nigerexpedition  hat  1857  ihr  Wüten  unter  der  einheimischen  Bevölkerung  beobachtet. 

Von  1861  an,  in  welchem  Jahre  Dechambre,  Dangoix  und  Nicolas  ihre 
Beobachtungen  veröffentlichten,  lenkte  die  Krankheit  die  Aufmerksamkeit  der  fran- 
zösischen Kolonialärzte  auf  sich,  ebenso  der  Marineärzte,  welche  nach  der  Unter- 
drückung des  Sklavenhandels  die  Überführung  der  „freien"  Arbeiter  von  der  afri- 
kanischen Westküste  nach  den  Antillen  gesundheitlich  zu  überwachen  hatten. 
Gaigneron,  angeführt  von  Dutrouleau,  gibt  an,  daß  die  Seuche  sich  vom  Norden 
der  afrikanischen  Westküste  südwärts  und  am  Kongo  landeinwärts  ausbreite  und 
von  den  Negern  auf  die  Mißernten  der  letzten  Jahre  zurückgeführt  werde. 

Auch  auf  Guadeloupe  hat  Gaignerok  Fälle  konstatieren  und  eine  Obduk- 
tion vornehmen  können.  Auch  Carles  (1863),  in  der  Literatur  auch  Karl  ge- 
schrieben, und  Griffon  du  Bellay  (1864)  bekamen  am  Kongo,  Santelli  an  der 
Kruküste  Fälle  zu  Gesicht. 

Daß  die  Sclilafkrankheit  durch  den  Sklavenhandel  bzw.  die  Arbeitereinfuhr 
massenhaft  nach  Westindien  verschleppt  worden  ist,  beweist  das  Riesenmaterial 
Guerin's  1869,  welcher  auf  Martinique  148  Fälle  sah  und  neben  klinischen  auch 
pathologisch-anatomische  Studien  machte. 

Über  das  Auftreten  der  Krankheit  am  Senegal  in  Joal  und  Portudal  machten 
1873  CarbOjSTel  imd  1876  Corre,  auf  den  Inseln  San  Thome  und  Principe 
Ferreira  Ribeiro  1871  interessante  Mitteilungen. 

Landeinwärts  von  der  westafrikanischen  Küste  fand  sie  Verfasser  am  schiff- 
baren Unterlauf  des  Kongo  und  in  der  Kataraktenstrecke  bis  zum  Stanley  Pool 
1885 — 87  als  weitverbreitete  Endemie.  Die  Krankheit  hat  sich  dort  keineswegs,  wie 
Kermorgant  meint,  erst  seit  1893  verbreitet.  Am  unteren  Ubanghi  soll  sie  nach 
Aussagen  der  Eingeborenen  altansässig  sein  (Rodhain).  Mit  der  Steigerung  des 
Verkehrs  und  der  Einrichtung  der  Dampfschiffahrt  drang  die  Krankheit  in  den 
folgenden  Jahren  rascli  stromaufwärts  vor. 

Die  große  Zahl  der  Opfer,  welche  die  Krankheit  in  den  portugiesischen  Be- 
sitzungen an  der  Westküste,  besonders  in  Angola  in  den  neunziger  Jahren  des 
vorigen  Jahrhunderts  forderte  (Gleim),  bewog  die  portugiesische  Regierung  zur  Ent- 
sendung einer  aus  Annibal  Bettencourt,  Ayres  Kopke,  Gomes  de  Rezende 
und  Corr^a  Mendes  bestehenden  ärztHchen  Expedition,  mit  welcher  die  streng 
wissenschaftliche  Erforschung  des  Leidens  mit  allen  modernen  Hilfsmitteln  ihren 
Anfang  genommen  hat. 
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Ein  neuer,  um  die  "Wende  des  Jahrhunderts  zuerst  von  Cook  erwähnter 
Herd  in  Uganda  nahm  in  den  letzten  Jahren  rasch  an  Umfang  zu,  seine  Be- 
schränkung und  Ausrottung  ist  bis  heute  den  dort  tätigen  enghschen  Ärzten  noch 
nicht  gelungen.  Die  dort  gemachten  Beobachtungen  und  Arbeiten  von  Castellani, 
Bruce  u.  a.  haben  aber  zu  der  Entdeckung  geführt,  daß  die  Schlafkrankheit  das 
zweite  Stadium  einer  durch  Trypanosomen  hervorgerufenen  Infektionskrankheit  ist, 
und  damit  eine  neue  Epoche  unserer  Erkenntnis  eröffnet. 

Das  heutige  Gebiet  der  Krankheit  reicht  an  der  Westküste  Afrikas 
vom  Senegal  bis  zum  mittleren  Teil  der  ijortxigiesischen  Kolonie  Angola,  wo  im 
Distrikt  Benguella  noch  zahlreiche  Fälle  gefunden  werden,  während  der  südlichste 
Distrikt  Mossamedes  wahrscheinlich  nur  eingeschleppte  Erkrankungen  aufweist. 

Jenseits  des  Grenzflusses  Kunene,  welcher  Angola  von  Deutsch-Süd- 
west-Afrika trennt,  ist  bis  jetzt  kein  Fall  beobachtet  worden.  Als  südlichste 
Grenze  des  endemischen  Vorkommens  kann  etwa  der  14.''  s.  B.  angesehen  werden. 

Sporadische  Erkrankungen  treten  je  nach  den  Verkehrsverhältnissen  bald  hier 
bald  dort  auf.  Ihr  Vorkommen  mahnt  zur  Untersuchung  der  verdächtigen  Personen 
(vgl.  unter  Diagnose),  worauf  oft  zahlreiche  Kranke  entdeckt  werden.  (Auf  der  beiliegen- 
den Karte  konnte  zwischen  sporadischem  Auftreten  und  endemischer  oder  epidemi- 
scher Verbreitung  innerhalb  des  von  Gl.  palpalis  heimgesuchten  Gebietes  kein  Unter- 
schied gemacht  werden,  weil  ein  großer  Teil  der  Angaben  über  die  Verbreitung  der 
Krankheit  auf  Erkundigung  und  auf  der  Beobachtung  von  Durchreisenden  beruht.) 

Innerhalb  dieser  fast  das  ganze  tropische  "Westafrika  umfassenden  Grenz- 
linien herrscht  die  Seuche  jedoch  keineswegs  gleichmäßig,  sondern  bevorzugt  ge- 
wisse oft  scharf  abgrenzbare,  meist  niedriggelegene,  feuchte,  dicht  mit  Pflanzungen 
und  Buschwerk  bedeckte  Landstriche  an  "Wasserläufen  und  Seen  mit  kleinen 
Dörfern  oder  einzelnen  Niederlassungen,  während  sie  volkreiche  Städte  meidet. 

An  der  Nordgrenze  ihres  Herrschaftsgebiets  sind  in  Senegambien  die 
südlich  des  grünen  Vorgebirges  (Gap  Verde)  in  der  Nähe  der  Insel  und  Hafenstadt 
Goree  gelegenen  Orte  Portudal  und  Joal  altbekannte  Brutstätten  der  Krankheit. 
Außer  diesen  sind  nach  dem  Ergebnisse  einer  im  Jahre  1903  von  der  französischen 
Kolonialregienmg  vorgenommenen  Umfrage  zurzeit  am  meisten  verseucht  die  Be- 
zirke Casamance  und  Lobi,  der  größte  Teil  von  Oberguinea  im  Quellgebiet  des 
Niger,  das  Hinterland  von  Liberia  und  'der  Elfenbein kü st e.  Ferner  gibt  es 
noch  zalüreiche  Gegenden,  wo  die  Krankheit  dauernd  in  einzelnen  Fällen  angetroffen 
■wird,  wie  Baoul,  Sine-Saloum  und  Cayor  in  Senegambien,  Baoule  im  Hinterland  der 
Goldküste  und  das  Gebiet  der  Bobos.  Außerdem  treten  im  französischen  Sudan 
eingeschleppte  Erkrankungen  bald  hier  bald  dort  an  den  Mittelpunkten  des  Verkehrs, 
den  Handelswegen  und  Etappenlinien  auf,  ohne  sekundäre  Fälle  nach  sich  zu  ziehen. 
Am  Mittellauf  des  Niger  hat  die  Krankheit  noch  keine  große  Verbreitung  gefunden. 
Als  nördlichster  Punkt  ihres  Auftretens  kann  Timbuktu  angesehen  werden,  wo  die 
trockene  "Wüste  ihr  unübersteigbare  Schranken  errichtet.  Manche  Punkte  dieser  Gebiete 
sind  jedoch  ganz  frei  von  der  Krankheit,  so  konnten  Dutton  und  Todd  in  Maka  bei 
der  Untersuchung  von  hundert  Eingeborenen  bei  keinem  Trypanosomen  nachweisen. 

Die  von  diesem  französischen  Kolonialgebiete  eingeschlossene  englische  Kolonie 
am  Gambia  teilt  dessen  Pathologie  und  hat  dem  Krankheitserreger  den  Namen 
gegeben.  Dasselbe  gilt  von  den  spanischen  Besitzungen  am  Rio  Grande  mit  den 
vorgelagerten  Inseln. 

Auch  in  der  Nachbarschaft  von  Sierra  Leone  ist  die  Schlafkrankheit  ver- 
breitet und  gefürchtet. 

Die  Küstenorte  der  Republik  Liberia  sind  ebenfalls  nicht  frei  von  der 
Krankheit,  ihre  Bewohner  werden  als  Arbeiter  an  der  ganzen  Westküste  angetroffen 
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und  können  zur  Verbreitung  beilragen.  Über  das  Binnenland  ist  wegen  der  politi- 
schen Verhältnisse  nichts  bekannt. 

Auch  an  der  Elfenbein-,  Gold-  ixnd  Sklavenküste  und  in  deren  Hinter- 
land sind  zahlreiche  zerstreute  endemische  Herde  der  Krankheit  vorhanden. 

Aus  dem  deutschen  Togo- Gebiete  wurden  bis  zum  Jahre  1902  nur  einzelne 
Erkrankungen  gemeldet  (Keüger).  Hintze  hat  dann  festgestellt,  daß  in  den  Land- 
schaften Bueme  und  Tapä  die  Krankheit  schon  seit  langer  Zeit  heimisch  ist  und 
seit  1896  in  Worawora  und  Umgebung  ihren  Hauptherd  hat.  Größere  Verbreitung 
hat  die  Endemie  jedoch  nicht  gewonnen,  sondern  ist  anscheinend  im  Niedergange 
begriffen.  In  Sansanne-Mangu  wird  die  Sclilafkrankheit  nach  den  Erkundigungen 
Ziemann's  ebenfalls  beobachtet. 

Auch  in  Dahomey  sind  Erkrankungen  im  Küstenbezirk  beobachtet  worden, 
ebenso  in  Nigeria  in  der  Umgebung  von  Lagos,  jedoch  nicht  in  der  Stadt  selbst. 

In  Kamerun  blieben  die  Küste  und  das  Kamerungebirge  bisher  von  der 
Krankheit  verschont  (Ziemann),  sie  soll  jedoch  mit  einzelnen  eingeschleppten 
Fällen  allmählich  sich  dem  Meere  zu  nähern.  Im  Inneren  ist  sie  im  Norden  bei 
den  Fellaui  von  Garua  bekannt,  ebenso  bei  den  Bafut  im  östlichen  Hinterlande,  im 
Süden  bei  den  Jaunde,  Jelingera  und  Etün,  während  sie  am  Sanaga  wenig  oder 
gar  nicht  vorzukommen  scheint.  Im  Südosten  der  Kolonie  soll  sie  bei  den  Bertua- 
leuten  verbreitet  sein. 

Das  schon  teilweise  zum  Kongobecken  gehörige  Gabun  gebiet  weist  be- 
sonders in  den  Bezirken  Loango  und  Mayomba  zahlreiche  Fälle  auf.  Auch  am 
Ogowe  dringt  die  Krankheit  stromaufwärts  vor. 

Im  Kongostaate  ist  das  Gebiet  am  schiffbaren  Unterlauf  des  Flusses  und 
in  der  Kataraktenstrecke  sehr  stark  verseucht,  nicht  weniger  das  Flußgebiet  des 
Kassai  mit  dem  Lac  Leopold  II.  und  den  Nebenflüssen  Lukenje ,  Sankm-u 
und  Kwango,  dessen  Oberlauf  in  das  Hinterland  von  Angola  hineingreift.  Dann 
begleitet  die  Krankheit  den  Hauptstrora  und  fordert  an  der  Ubanghimündung,  in 
Coquilhatville  und  Nouvelle  Anvers  zalilreiche  Opfer.  Auf  der  Höhe  des  Kongo- 
bogens vermindert  sich  dann  nach  Osten  zu  die  Zahl  der  Fälle  von  der  Itimbiri- 
und  Aruwimi  -  Mündung  bis  zu  den  Stanley  -  Fällen  allmählich,  in  Pothierville 
0^  30'  s.  B.  25  0  30'  ö.  L.  konnte  bisher  keine  Erkrankung  festgestellt  werden, 
wohl  aber  in  dem  noch  südlicher  gelegenen  Verkehrszentrum  Nyangwe  und  in 
Uviza  an  der  Nordspitze  des  Tanganyikasees,  hart  au  der  Grenze  von  Deutsch- 
Ostafrika,  und  in  der  neuesten  Zeit  an  verschiedenen  Stellen  des  Westufers  des 
Moero-  und  Tanganyikasees. 

Die  Dörfer  am  Ufer  des  mit  dem  Kongobogen  fast  parallelfließenden  Lelongo 
bergen  noch  zahlreiche  Kranke,  auch  am  Unterlauf  des  nördlichen  Zuflusses 
Ubangi  kommen  noch  Fälle  vor  bis  Ekuta  und  in  Bangi.  Am  oberen  Ubangi 
dagegen,  am  Uelle  und  seinen  Zuflüssen,  in  der  Enklave  von  Lado,  am  oberen 
Itimbiri  und  Ituri  hatten  im  Jahre  1905  ärztlicherseits  angestellte  Untersuchungen 
das  Fehlen  der  Schlafkrankheit  ergeben  (van  Gampenhout)  ,  in  der  neuesten 
Zeit  werden  auch  von  dort  stromaufwärts  bis  Yakoma  eingeschleppte  Fälle  gemeldet 
(Rodhain). 

Daß  die  Zöglinge  der  Missionare  am  Kongo  in  so  starkem  Maße  au  der 
Krankheit  leiden,  ist  nach  meiner  Ansicht  zum  Teil  darauf  zurückzuführen,  daß  die 
Eingeborenen  die  Kinder,  bei  welchen  die  ersten  Anzeichen  bemerkbar  sind,  gern 
den  Missionaren  überlassen.  Auf  solchen  Stationen  ist  dann  die  Infektionsgefahi- 
groß,  zumal  die  Kinder  auch  zu  leichten  Gartenarbeiten,  zum  Wasserholen  usw. 
herangezogen  werden  und  selbst  gern  baden.  Die  Missionsstation  in  Kimpese  in 
der  Nähe   von  Leopoldville   und  Berghe   Ste  Marie   an   der  KAvangomündung 
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haben  aufgegeben  werden  müssen,  nachdem  sie  300  bzw.  600  Todesfälle  unter  ihren 
Zöglingen  zu  verzeichnen  hatten.  Im  gesamten  Kongogebiete  wird  der  Verlust  von 
Menschenleben  durch  die  Schlafkrankheit  innerhalb  der  letzten  zehn  Jahre  auf  etwa 
eine  halbe  Million  geschätzt. 

Die  portugiesische  Provinz  Angola  ist  einer  der  schwersten  endemischen 
Herde  der  Schlafkrankheit.  Die  Bezirke  Congo,  Loanda  und  Benguella  sind 
stark  verseucht.  Besonders  an  den  Ufern  des  Quanza,  wo  sich  Pflanzung  an 
Pflanzung  reiht,  fordert  die  Krankheit  Taiisende  von  Opfern  und  manche  früher 
blühenden  Dörfer  sind  entvölkert  und  verödet,  seitdem  im  Jahre  1871  die  ersten 
FäUe  in  Muxima  auf  dem  linken  und  im  Quissanabezirk  auf  dem  rechten  Ufer  des 
Quanza  aufgetreten  waren.  Nach  Osten  zu  in  Malange  und  im  Lnndareiche  sind 
die  Fälle  schon  dünner  gesät,  nach  Süden  bildet  im  allgemeinen  der  14.**  s.  B.,  welcher 
annähernd  mit  der  Grenze  zwischen  dem  Bezirke  Benguella  und  Mossamedes  zu- 
sammenfällt, die  Grenze  der  endemischen  Verbreitung.  In  dem  letztgenannten  Orte, 
welcher  mit  seiner  Umgebung  sich  schon  des  trockenen  südafrikanischen  Klimas 
erfreut,  bleibt  die  bodenständige  Bevölkerung  von  der  Krankheit  verschont.  Von 
1800 — 1901  haben  im  dortigen  Hospital  nur  14  Schlafkranke  Aufnahme  gefunden, 
welche  alle  aus  nördlicher  gelegenen  Landstrichen  gekommen  waren.  Die  klimatische 
Schranke  schützt  auch  Südwest-  und  Südafrika  vor  dem  Eindringen  der  Seuche. 

In  Britisch-Ostaf  rika  stellt  nach  Chkisty  (1902)  die  Infektionszone,  von 
wo  die  Verbreitung  über  die  Nachbarländer  auszugehen  scheint,  am  Nordufer  des 
Viktoria-Nyanzasees  einen  schmalen  Küsten  streifen  dar,  welcher  sich  von  der  Mün- 
dung des  Katonga  am  Westufer,  der  Nordgrenze  der  Landschaft  Budu,  sich  durch 
Uganda,  Busoga  und  Kavirondo  bis  zur  Kavirondobucht  und  noch  am  Ostufer  über 
diese  Bucht  hinaus  bis  zum  Gariflusse  und  zur  Grenze  zwischen  Britisch-  und 
Deutschostafrika  erstreckt.  Die  Ufer  der  Inseln  im  nördlichen  Teile  des  Sees 
sind  diesem  Gebiete  zuzurechnen.  An  diese  Zone  stößt  im  Innern  der  Inseln  und 
nördlich  und  landeinwärts  vom  See  ein  breiter  Landgürtel,  wo  zwar  zaJilreiche  ver- 
einzelte Fälle  vorkommen,  Neuerkrankungen  und  besonders  Erkrankungen  ganzer 
Familien  nicht  mehr  einzutreten  scheinen,  sondern  die  Krankheit  fast  immer  auf 
den  Aufenthalt  des  Erkrankten  am  See  zurückgeführt  werden  kann. 

Südwärts  in  Deutsch-Ostafrika  und  ostwärts  nach  der  Meeresküste  zu 
sind  bis  jetzt  mit  Ausnahme  der  kleinen  Insel  Korne  im  Viktoria -Nyanzasee  nur 
einige  offenbar  eingeschleppte  Fälle  aufgetreten.  So  beobachtete  Feldmann  Schlaf- 
krankheit in  Bukoba  und  stellte  ihr  Vorkommen  in  Schirati,  Bugabu  und  Kisiba 
fest,  fand  jedoch  in  letztgenanntem  Bezirke  auch  bei  Leuten,  welche  bis  auf 
Schwellung  der  Nackendrüsen  und  Parotis  gesund  zu  sein  schienen,  Trypanosomen 
im  peripheren  Blute.  Ein  Kind  wurde  von  demselben  an  Trypanosomenfieber  be- 
handelt. Alle  diese  Menschen  waren  in  Uganda  gewesen.  In  Dar-es-Salaam  wurden 
ebenfalls  Trypanosomen  nur  bei  aus  dem  Inneren  stammenden  Eingeborenen  im 
Sewa-Hadji-Hospital  gefunden  (Glatzel). 

Ein  gleiches  glaubte  man  bis  vor  kurzem  vom  nördlich  angrenzenden  Niltale 
annehmen  zu  müssen.  Im  Jahre  1904  jedoch  ist  von  Greig  ein  endemischer  Herd 
am  Nordostufer  des  Albertsees  in  Bugunga  nachgewiesen  worden,  von  welchem 
schwache  Ausläufer  am  Viktorianil  entlang  sich  nordwärts  bis  Wadelai  erstrecken. 
Erst  in  Nimuli  fand  Greig  nur  mehr  einen  geringen  Prozentsatz  geschwollener  Nacken- 
drüsen bei  der  Bevölkerung  und  konnte  in  diesen  Drüsen  durch  Punktion  keine 
Trypanosomen  mehr  nachweisen. 

Sowohl  in  Deutsch-Ostafrika  wie  im  Niltale  ist  die  Entstehung  neuer  endemi- 
scher Herde  zu  befürchten. 
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Pathologische  Anatomie. 

Leichen  von  im  ersten  Stadium  verstorbenen  Menschen  zeigen  keine  anderen 
Erscheinungen,  als  die  der  interkurrenten  Krankheit,  welche  zum  Tode  geführt  hat. 

Obduktionsbefunde  von  den  wenigen  bisher  beobachteten  Fällen,  in  welchen 
bald  nach  der  Infektion  die  Erkrankung  rasch  einen  tödlichen  Ausgang  nahm,  liegen 
noch  nicht  vor. 

Das  äußere  Ansehen  der  Leichen  aus  dem  zweiten  Stadium,  besonders  der 
Hautdecken,  bietet  das  Bild  einer  schweren  allgemeinen  Kachexie  und  keine 
anderen  charakteristischen  Erscheinungen  als  eine  Steigerung  der  auch  bei  den, 
meisten  an  anderen  chronischen  Krankheiten  gestorbenen  Negern  gefundenen  Yer- 
änderungen,  welche  eine  Folge  von  schlechter  Hautpflege,  Kratzekzemen,  zahlreichen 
kleinen  Verletzungen,  Insektenstichen,  Sandflohgeschwüren  und  langem  Krankenlager 
sind.  Leichen  von  Weißen  zeigen  wegen  der  besseren  Pflege  oft  ganz  normale  Haut- 
decken. Dekubitus  wurde  von  der  portugiesischen  Kommission  in  der  Hälfte 
ihrer  Fälle  und  auch  von  andei'en  Beobachtern  häufig  vorgefunden.  Die  Pakete  der 
angeschwollenen  oberflächlichen  Lymphdrüsen  treten  oft  sichtbar  unter  der  mageren 
Haut  hervor.  Die  Totenstarre  war  bei  den  vom  Verf.  beobachteten  Fällen 
stets  vorhanden. 

Die  Kopfschwarte  ist  oft  ödematös  infiltriert,  sei  es  infolge  der  veränderten 
Kopfhaltung  durch  Kontraktur  der  Nackeumuskeln,  sei  es  infolge  von  Bindegewebs- 
entzündung  nach  Hautverletzungen. 

Nach  Eröffnung  der  Schädelhöhle  wird  in  vielen  Fällen  die  Innenseite  des 
Schädeldaches,  besonders  über  der  Konvexität  an  verschiedenen  Stellen  dem  Ver- 
laufe der  Gefäße  entsprechend  arrodiert  gefunden.  Dort  zeigt  dann  die  Dura  mater 
einen  rötlichen  leicht  abspülbaren  Belag,  nach  dessen  Entfernung  die  Hirnhaut  ver- 
dickt und  mit  rötlichen  warzenartigen  Erhebungen  besetzt  erscheint  (Portugiesi- 
sche Kommission).  Die  Arterien  und  Sinus  der  Dura  sind  in  solchen  Fällen 
stark  mit  Blut  überfüllt.  Es  können  jedoch  auch  Schädeldach  und  Dura  ganz  normal 
erscheinen  oder  die  obigen  Veränderungen  nur  auf  umschriebene  Stellen,  z.  B.  die 
Schläfengegend,  beschränkt  sein.  Nicht  selten  wird  auch  Pachymeningitis  interna 
beobachtet,  welche  akut  oder  unter  dem  Bilde  der  P.  int.  haemorrhagica  chronischer 
verlaufen,  die  ganze  Konvexität  einnehmen  und  auf  die  Basis  übergreifen  oder  nur 
umschriebene  Herde  bilden  kann. 

Die  Arachnoidea  erscheint  häufig  milchig  getrübt  und  verdickt,  die  fein  inji- 
zierte Pia  zeigt  meistens  fleckenhaft  zerstreute  Ekchymosen  und  erweiterte  Venen. 
Alle  diese  Veränderungen  sind  auf  der  Konvexität,  besonders  über  den  Paracentral- 
lappen,  am  meisten  ausgeprägt  und  von  zahlreichen  Verwachsungen  begleitet. 

Die  subarachnoideale  Kammer  enthält  fast  immer  ein  trübes,  leicht  gelbliches^ 
selten  grünliches,  noch  seltener  eitriges  Exsudat.  Bei  einer  Europäerin  wurden  die 
Sulci  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllt  gefunden  (Low  und  Mott). 

Am  Kleinhirn  ist  die  Gegend  über  dem  Vermis  superior  am  häufigsten  in 
dieser  Weise  verändert. 

Die  Pia  läßt  sich  fast  immer  von  der  Hirnsubstanz  leicht  abziehen. 

Die  Rückenmarkshäute  lassen  ähnliche  entzündliche  Erscheinungen  ebenfalls 
erkennen,  jedoch  nicht  so  hochgradig  wie  die  Hirnhäute,  am  stärksten  im  Cer-^dkalteile. 

Hämorrhagien  der  Dura  mater  spinalis  fanden  die  Portugiesen  nur  zweimal. 

Die  Konsistenz  der  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz  ist  meistens  normal  ge- 
blieben, selten  vermehrt.  (4  von  56  Fällen  der  portugiesischen  Kommission.) 
Allgemeine  oder  lokalisierte  Erweichung  fand  dieselbe  in  8  FäUen. 
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Die  Cerebrospinalflüssigkeit  ist  meistens  vermehrt,  jedoch  bei  weitem  nicht  so 
stark  wie  bei  anderen  Meningitiden,  die  Ventrikel  sind  mäßig  erweitert. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  die  Hirnsubstanz  liäufig,  jedoch  bei  weitem  nicht 
immer,  zahlreiche  Blutpunkte,  vorzugsweise  in  den  Hinterlappen ;  punktförmige  Hämor- 


Fig.  1. 


Perivaskuläre  Infiltration  im  Gehirn. 
Schnitt  durch  die  linke  erste  Hirnwindung.  50:  1.    (Nach  Bettencotjrt.) 

Fig.  2. 


Schnitt  durch  den  linken  Praecuneus.    10  : 1.    (Nach  Bettencourt.) 

rhagien  sind  selten.  Bei  starker  Gefäßinjektion  der  Hirnliäute  werden  auch  die 
Plexus  choreoidei  und  die  Gefäße  des  Corpus  striatnm  mit  Blut  überfüllt  gefunden. 
Herderkrankungen  sind  bisher  nicht  nachgewiesen  worden.  Die  Glandula  pinealis 
war  in  einzelnen  Fällen  etwas  vergrößert  oder  verkleinert,  die  Hypophysis  cerebri 
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stets  normal,  nur  Manson  fand  sie  ein  mal  vergrößert  und  cj^stisch  entartet,  und 
WuRTZ,  Beumpt  und  Bauer  sahen  einmal  einen  kleinen  Abszeß  derselben.  Die 
Seltenheit  krankhafter  Veränderungen  dieses  Organes  spricht  gegen  die  Annahme 
von  Salmon,  daß  Erkrankung  desselben  Schlafsucht  oder  Schlaflosigkeit  hervorrufe. 


Fiar.  3. 


Fig.  3  u.  4. 
Diplokokken  in  Hirnkapillaren 
(rechter  Praeeuneus). 

1000 : 1. 
(Nach  Bettencourt.) 


Fig.  5. 


Exsudat  auf  der  Hirnhaut. 
Ausstrich.    1000 : 1. 
(Nach  Bettencoürt.) 


Bei  sechs  Leichen,  einem  Mulatten  und  fünf  Negern,  stellte  die  iDortugiesi- 
sche  Kommission  ein  Fehlen  der  grauen  Kommissur  fest.  (Vielleicht  eine 
Rasseneigeutümlichkeit  oder  ein  Fehler  bei  der  Präparation?) 

Die  der  Schwere  des  Krankheitsbildes  gegenüber  verhältnismäßig  unbedeuten- 
den makroskopischen  Veränderungen  lassen  sich  als  eine  chronische  diffuse 
Meningoencephalitis  und  Meningomyelitis  zusammenfassen. 

Mikroskopisch  ist  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  des  Centrai- 
nervensystems ergiebiger. 
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Die  auffälligste  Erscheinuüg  ist  eine  starke  und  allgemeine  Leukocj^ten- 
infiltration  der  weichen  Hirnhäute,  der  von  ihnen  ausgehenden  Septen,  besonders 
aber  der  Blutgefäße  und  perivaskulären  Lymphräume  auch  der  grauen  und  weißen 
Substanz.  Die  von  Mott  zuerst  beschriebene  Anhäufung  von  Rundzellen  in  der 
Umgebung  der  Gefäße,  welche  besonders  in  gefärbten  Querschnitten  deutlich  hervor- 
tritt, kann  geradezu  als  pathognomonisch  für  die  Krankheit  angesehen  werden.  (Vgl. 
Fig.  1 — 2.)  Hierbei  sind  die  kleinen  Blutgefäße,  besonders  die  Kapillaren,  erweitert 
und  ihre  Endothelkerne  vermehrt.  Die  Infiltrate  bestehen  vorwiegend  aus  einkernigen 
Leukocyten,  Lymphocji;en,  Übergangsformen  und  Plasmazelleu  (portugiesische 
Kommission). 

In  vielen  Fällen  finden  sich  in  ähnlicher  Weise  im  Zentralnervensystem,  be- 
sonders in  den  kleinsten  Arterien  und  Venen,  den  Kapillaren  und  Lymphspalten 
und  dem  Exsudat  auf  den  Hirnhäuten  zahlreiche  Diplostreptokokken,  von  denen 
noch  weiter  unten  die  Rede  sein  wird.  (Vgl.  Fig.  3 — 5).  Diese  Veränderungen  sind 
am  deutlichsten  an  der  Basis  des  Gehirns,  im  Kleinhirn  und  im  verlängerten  Mark, 
werden  jedoch  auch  in  der  grauen  Substanz  zerstreut,  besonders  um  Nervenzellen 
herum,  angetroffen,  wo  sie  sich  in  Vertiefungen  derselben  hineinzudrängen  scheinen. 
Die  Ganglienzellen  selbst  zeigen  in  der  Hirnrinde  und  im  verlängerten  Mark, 
weniger  im  Rückenmark,  vielfach  akute  Veränderungen,  welche  als  Koagulations- 
nekrose  aufzufassen  sind. 

Im  Kleinhirn  sind  die  Purkinje'sclien  Zellen  oft,  die  bulbären  Kerne  fast 
immer  krankhaft  verändert,  aber  selbst  bei  ausgesprochenen  Zerstörungen  findet 
man  hier  wie  im  ganzen  Centrainervensystem  dicht  nebeneinanderliegende  Gewebs- 
elemente,  besonders  Ganglienzellen,  in  ganz  verschiedenem  Grade  von  dem  Krank- 
heitsprozeß beeinflußt. 

Gewöhnlich  besteht,  z.  B.  in  den  Pyramidenzellen  des  Parazentrallappens  im 
Protoplasma  deutliche  Chromatoiyse,  welche  zuerst  in  der  Umgebung  des  Kernes 
ihren  Anfang  nimmt,  während  in  der  Peripherie  und  an  der  Basis  der  dendritischen 
A^'erzweigung  die  chromophile  Substanz  noch  erhalten  bleibt.  Mit  dem  Fortschreiten 
der  Zerstörung  wird  die  chromophile  Substanz  in  einen  feinen  Staub  verwandelt 
und  kann  ganz  verschwinden,  so  daß  das  Protoplasma  ganz  homogen  und  blaß 
erscheinen  kann.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  sogar  zur  Vakuolenbildung  (portu- 
giesische Kommission,  Valente),  häufiger  zur  Ansammlung  von  Lipochrom 
an  der  Peripherie. 

In  der  Hinrinde  kann  durch  Färbung  nach  Weigert-Pal  meistens  eine  Ver- 
minderung oder  völliges  Verschwinden  der  Tangentialfasern  und  eine  ausgesprochene 
Veränderung  der  an  ihre  Stelle  tretenden  Zellen  nachgewiesen  werden  (Wurtz, 
Brumpt  und  Bauer).  Die  sogenannten  Nissl'schen  Körnchen  fehlen  meistens  an 
den  abgebrochenen  oder  verunstalteten  Verzweigungen.  Schließlich  werden  auch 
Nucleus  und  später  der  Nucleolus  vom  Zerfall  ergriffen. 

Im  Rückenmark  sind  diese  Veränderungen  in  den  ZeUen  weniger  ausgeprägt, 
jedoch  an  verschiedenen  Stellen,  z.  B.  den  Clarke'schen  Säulen  und  im  Lendenmark 
in  gewissem  Grade  erkennbar. 

Das  Epithel  des  Rückenmarkskanals  ist  häufig  proliferiert,  manchmal  bis  zum 
völligen  Verschlusse  seines  meistens  vergrößerten  Lumens.  Nicht  selten  ist  der 
Kanal  von  Fibrin  und  Leukozj^tenhaufen  verstopft.    (Fig.  6.) 

Die  Nervenfasern  sind  mehr  oder  weniger  degeneriert  und  erscheinen  oft 
varikös.  Die  peripheren  Nerven  sind,  abgesehen  von  einer  deutlichen  perivaskulären 
Infiltration  an  einzelnen  Stellen  besonders  im  perifasciculären  und  manchmal  auch 
im  intrafasciculären  Gewebe  normal. 

Trypanosomen  werden  in  den  Präparaten  des  Centrainervensystems  selten 
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gefunden.  Mott  sah  in  Leukocytenherden  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Groß- 
hirnrinde einer  Eiiropäerin  keine  Diplokokken,  sondern  rundliche,  körnige  Gebilde 
von  verschiedener  Größe,  welche  er  für  Zerfallsformen  von  Trypanosomen  und  für 
die  Ursache  der  entzündlichen  Eeaktion  zu  halten  geneigt  ist. 

Mauthner  vergleicht  die  Sclilafkrankheit  mit  der  Poliencephalitis  superior 
acuta  Wernicke's,  bei  welcher  einige  ähnliche  Symptome  vorkommen.  Die  bei 
letzterer  beobachtete  Hyperämie  der  centralen  Höhlungen  ist  aber  bis  jetzt  von 
keinem  Beobachter  bei  ersterer  Krankheit  beobachtet  worden. 

Die  Veränderungen  der  Organe  in  der  Brusthöhle  sind  weder  konstant  noch 
besonders  charakteristisch.  Die  Lungen  sind  oft  vollkommen  normal.  Bei  dem 
langen  erschöpfenden  Ki-ankenlager  ist  die  häufig  vorgefundene  Lungenhypostase  leicht 
erklärlich.  Pneumonische  Herde  sind  nichts  Seltenes.  Verwachsungen  der  Pleuren 
werden  bei  fast  der  Hälfte  der  Leichen  angetroffen,  die  portugiesische  Kommission 

Fig.  6. 


Epithelwucherung  des  Rückenmarkskanals  (Lendenmark).  170:1. 
(Nach  Bettencouet.) 

beobachtete  sie  38  mal  bei  56  Obduktionen.  Auch  pneumonische  Herde  stellten 
dieselbe  und  andere  Beobachter  häufig  fest,  Greig  und  Gray  verloren  zwei  der  in 
Beobachtung  befindlichen  Kranken  durch  akute  Pneumonie.  Seltener  sind  pleuriti- 
sche  Ergüsse. 

Anthracosis  wird  häufiger  gefunden  als  man  bei  dem  Krankenmaterial,  vor- 
wiegend tropische  Landarbeiter,  erwarten  sollte. 

Das  Herz  zeigt  oft  keinerlei  pathologische  Veränderung,  oft  ist  der  Herz- 
muskel sehr  schlaff  und  blaß;  konzentrische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ist 
nichts  Seltenes  und  erklärt  sich  aus  der  schweren  körperlichen  Arbeit,  welche  viele 
der  Kranken  als  Plantagenarbeiter,  Karawanenträger  usw.  zu  leisten  hatten.  Frische 
und  alte  Endokarditis  sowie  Perikarditis  wird  nicht  selten  angetroffen.  Aus  dem 
Herzblute  konnten  Greig  und  Grat  wiederholt  Diplostreptokokken  und  Bac.  coh 
commune  züchten,  auch  Trypanosomen  kommen  darin  vor. 

Die  Bronchialdrüsen  sind  fast  immer  geschwollen. 

Von  den  Organen  in  der  Bauch h ö hie  ist  die  Milz  am  häufigsten  Ver- 
änderungen unterworfen  und  nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  ganz  normal.  Sie 
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ist  meistens,  bei  Europäern  stets,  geschwollen,  derb,  selten  erweicht,  von  schieferigem 
Aussehen,  nicht  selten  mit  der  Kapsel  verwachsen,  auf  dem  Durchschnitt  braunrot, 
stark  pigmentiert,  mit  deuthch  sichtbaren  Trabekeln. 

Die  Leber  ist  sehr  häufig  ganz  normal,  in  vielen  Fällen,  besonders  bei 
Europäern,  etwas  vergrößert  und  hyperämisch,  ohne  irgend  welche  typischen  Ver- 
änderungen, auch  die  Nieren  zeigen,  abgesehen  von  gelegentlicher  aktiver  oder 
passiver  Hyperämie  nichts  Besonderes.    Das  Pankreas  ist  stets  normal. 

Die  Mesenterial-  und  sonstigen  Drüsen  werden  von  den  meisten  Be- 
obachtern al  s  geschwollen  bezeichnet,  dieportugiesischeKommission  fand  sie 
manchmal  imverändert. 

Im  Magen  entdeckten  Greig  und  Gray  bei  fünf  von  ihnen  obduzierten 
Leichen  eigenartige  Veränderungen  der  Schleimhaut,  nämlich  kleine  Hämorrhagien 
von  wechselnder  Größe  in  der  Magenschleimhaut,  welche  zum  Teil  durch  die 
Selbstverdauung  in  oberflächliche  Geschwüre  umgewandelt  worden  waren.  Die 
Flecken  bestanden  aus  einem  dunklen  Zentrum,  welches  von  einem  hellroten  Hofe 
umgeben  war,  und  traten  nach  dem  Pylorus  zu  zahlreicher  auf.  Bilharziaeier  waren 
nicht  zu  finden. 

Über  das  für  dergleichen  Krankheiten  so  wichtige  Verhalten  des  Knochen- 
marks wissen  wir  fast  noch  nichts.  Greig  und  Gray  fanden  es  in  einem  Falle 
etwas  dunkler  rot  als  normal  und  stellten  eine  starke  Zunahme  der  kernhaltigen 
roten  Blutkörperchen  fest,  unter  denen  sich  viele  Normoblasten,  jedoch  auch 
Megaloblasten  befanden. 

Yerlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

A)  Das  allgemeine  Krankheitsbild. 

Die  einzelnen  Phasen  der  Krankheit  können  nicht  scharf  voneinander  abge- 
grenzt werden ;  immerhin  ist  es  praktisch  den  Verlauf  nach  den  Symptomen  einzu- 
teilen in:  1.  das  Vorstadium  der  Inkubation  oder  Latenz,  2.  das  L  Krank- 
heitsstadium, Trypanosom  enfieber,  Trypanosomiasis  oder  Tryp  an  ose  der 
Lymphdrüsenund  desBlutes,  und  3.  das  H.  Krank  heitsstadiumderln- 
fektion  des  Centrainervensystems  mit  schweren  Allgemeinerscheinungen, 
unter  denen  besonders  die  Schlafsucht  auffällig  ist,  und  4.  einer  terminalen 
Diplokokkeninf ektion  in  vielen  Fällen. 

Im  Vorstadium  sind  keinerlei  Krankheitserscheinungen  vorhanden,  wenn 
nicht  eine  Untersuchung  der  Drüsen  oder  des  Blutes  zufällig  das  Vorhandensein 
von  Trypanosomen  enthüllt.  Es  reicht  von  dem  infizierenden  Stiche  einer  Tsetsefliege 
bis  zum  Eintritt  des  Fiebers  und  Exanthems,  seine  Dauer  ist  unbekannt,  kann  aber 
mehrere  Jahre  umfassen. 

Die  Trennung  der  beiden  eigentlichen  Krankheitsstadien  ist  nur  im  all- 
gemeinen Krankheitsbilde  möglich,  denn  die  einzelnen  Symptome  überspringen  die 
Grenzen  beider  Stadien,  und  es  können  gelegentlich  schon  einzelne  Trypanosomen 
in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  gefunden  werden,  wenn  schwere  nervöse  Störungen 
noch  nicht  erkennbar  sind. 

Unbestimmte  Zeit  nach  dem  Fliegenstiche,  dessen  sich  manche  der  erkrankten 
Europäer  noch  zu  erinnern  glaubten,  treten  von  heftigem  Kopfschmerz  begleitete 
Fieberanfälle  auf,  welche  anfänglich  meistens  für  Malaria  gehalten  und  dement- 
sprechend behandelt  werden.  Nach  jedem  der  ganz  unregelmäßig  auftretenden 
Fieberanfälle  bleibt  eine  größere  Schwäche,  besonders  in  den  Beinen,  zurück  als  es 
nach  einem  gleich  heftigen  Malariafieber  der  Fall  zu  sein  pflegt.    Mit  dem  Fieber,  oft 
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aber  auch  unabhängig  davon,  erscheinen  auf  der  Haut  des  ganzen  Körpers,  bei 
Europäern  am  auffälligsten  im  Gesicht,  und  besonders  stark  an  den  Unterschenkeln 
und  Knöcheln  flüchtige  Ödeme,  wechselnde  Erytheme  sowie  urtikariaähn- 
liche  und  erysipeloide  Exantheme.  Puls  imd  Atmung  sind  stark  be- 
schleunigt, ohne  daß,  von  einer  mehr  oder  weniger  starken  Milzschwellung 
abgesehen,  eine  organische  Veränderung  nachweisbar  wäre. 

Monatelang  können  dann  wieder  alle  Krankheitserscheinungen  ausbleiben  und 
die  Kranken  sich  eines  völligen,  höchstens  durch  ein  leichtes  Schwächegefülü  ge- 
trübten "Wohlbefindens  erfreuen. 

Nur  bei  einem  Fall,  merkwürdigerweise  dem  ersten,  in  welchem  bei  einem 
Europäer  Trypanosomen  nachgewiesen  wurden,  kam  es  schon  auf  dieser  Stufe  der 
Erkrankung  in  einem  schweren  Fieberanfall  von  dreitägiger  Dauer  zum  tödlichen 
Ausgange  (Forde,  Dutton,  Annett). 

Vielleicht  tritt  in  diesem  Stadium  der  Krankheit  in  einigen  Fällen  Heilung 
ein,  soweit  aber  bis  jetzt  unsere  Kenntnisse  reichen,  beginnen,  nachdem  es  Monate 
oder  Jahre  lang  gedauert  hat,  allmählich  die  Erscheinungen  der  Erkrankimg  des 
Zentralnervensystems  sich  einzustellen. 

Beim  Schwarzen  unterscheiden  sich,  falls  die  Symptome  des  ersten  Stadiums 
der  Beachtung  entgangen  sind,  die  ersten  Anfänge  derselben,  so  wenig  von  den  all- 
täglichen Schwankungen  im  Wohlbefinden,  in  der  geistigen  Regsamkeit  und  Arbeits- 
lust, daß  nur  ein  aufmerksamer  und  man  darf  wohl  sagen  argwöhnischer,  Beobachter 
sie  erkennt.  Ärztliche  Hilfe  wird  nur  sehr  selten  in  Anspruch  genommen,  so  daß 
eine  genaue  Feststellung  des  Beginnes  dieses  Stadiums  fast  nie  möglich  ist. 

Auch  bei  den  unter  ärztlicher  Obhut  befindlichen  Eingeborenen  ist  die  Ab- 
grenzung des  ersten  vom  zweiten  Stadium  nicht  nach  den  Symptomen,  sondern  nur 
durch  den  mikroskopischen  Befund  angängig. 

Die  vom  Verfasser  am  Kongo  festgestellte  Tatsache,  daß  uuter  den  den  Missionaren 
als  Zöglinge  oder  sonstigen  Europäern  als  jugendliche  Diener  übergebenen  Negerkindern 
zahlreiche  Fälle  vorkommen,  berechtigt  zu  der  Annahme,  daß  der  mißtrauisch  seine 
Kinder,  Sklaven  und  sonstigen  Untergebenen  überwachende  Vater  oder  Dorfhäuptling 
oft  schon  lange  vor  dem  deutlichen  Ausbruche  die  Krankheit  herannahen  sieht  und  die  Be- 
drohten gern  den  Weißen  überläßt.  In  den  letzten  Jahren  hat  sich  diese  scheue  Furcht 
vor  der  unheimlichen  Seuche  in  manchen  Gegenden  zu  einer  Panik  gesteigert. 

Stänley's  Emin  Pascha-Expedition,  welche  1897  vom  Congo  zum  Nil  zog  und  am 
unteren  und  mittleren  Congo  Träger  anwarb,  hat  gewiß  manche  Infizierte  nach  dem  Seen- 
gebiet mitgeführt  und  vielleicht  die  Seuche  dorthin  eingeschleppt.  Rücksichtslos  ver- 
lassene Kranke,  Sterbende  und  Tode  bezeichneten,  wie  Verf.  sich  überzeugen  konnte, 
schon  in  der  Kataraktenstrecke  ihren  Weg. 

Ein  gewisses  mürrisches  Wesen,  dessen  Eindruck  durch  das  Auftreten  der 
ersten  leichten  Ödeme  im  Gesicht  noch  erhöht  wird,  Unlust  zur  Arbeit  und  rasche 
Ermüdung  fallen  schon  früh  auf.  Auch  früher  fleißige  und  anstellige  Neger  ver- 
lieren ihre  bisherigen  guten  Eigenschaften,  so  daß  leicht  unverdient  Tadel  oder 
Strafe  über  sie  ergeht.  Allmählich  beschleichen  die  nervösen  Veränderungen  ihr 
Opfer,  welches  sich  selbst  des  nahenden  Unheils  kaum  bewußt  ist.  Die  der 
Rasse  im  Kreise  ihrer  Gefährten  eigene  Schwatzhaftigkeit  und  Lachlust  ver- 
schwindet, während  die  auch  beim  Gesunden  vorhandene  Neigung,  sich  selbst  über- 
lassen, vor  sich  hinzuträumen  und  leicht  einzuschlafen,  verstärkt  auftritt.  Der 
Kranke  hält  sich  abseits  von  seiner  Umgebung,  führt  seine  Arbeit  lässig  aus,  ver- 
nachlässigt Körperpflege  und  Reinlichkeit.  So  kann  es  denn  kommen,  daß  eines 
Tages  ein  Arbeitsgenosse  auf  die  Frage  nach  dem  Verbleiben  des  Säumigen  mit 
vielsagendem  Blick  die  ominöse  Antwort  gibt  „er  schläft".    Und  man  findet  dann 
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den  Gesuchten  in  schlaftrunkenem  Zustande,  vielleicht  auch  mit  offenen  Augen  vor 
sich  hinstierend  in  einem  Winkel  hocken.  Daß  Fieber  und  Kopfschmerzen  auch 
auf  dieser  Stufe  des  Leidens  den  Kranken  nicht  verschonen,  beweist  vielfach  ein 
fest  um  die  Stirn  geschnürtes  Tuch  oder  eine  enge  um  den  Hals  gebundene  Schnur 
aus  den  Schwanzhaaren  des  Elefanten  (Stauungstherapie,  auch  sonst  bei  schmerz- 
haften Gliedmaßen  angewandt!). 

Das  schon  im  ersten  Stadium  auftretende,  auf  der  dunklen  Haut  aber  wenig 
auffallende  Exanthem  bleibt  den  Ort  wechselnd  und  an  Intensität  schwankend 


Fig.  7. 


Schlafkranker  mit  unsicherem  Gange  bei  noch  gutem  Ernährungszustände. 
(Nach  einer  Photographie  von  Ziemann.) 


auch  jetzt  nicht  aus.  Teils  als  Krankheitssymptom,  teils  als  Folge  der  ünreinlich- 
keit  kann  ein  heftiger  Juckreiz  zum  Kratzen  verleiten,  so  daß  ein  Kratzekzem  über 
den  ganzen  Körper  zur  Entwicklung  gelangt,  welches  den  erythematösen  Charakter 
der  Hauteruption  mehr  oder  weniger  verdeckt  und  vielfach  unter  dem  Sammelnamen 
Cro-Cro  bezeichnet  wird.  Die  Kratzeffekte  stellen  zahlreiche  Infektionspforten 
dar  und  würden  oft  allein  schon  zur  Erklärung  der  Schwellung  der  oberfläclilichen 
Lymphdrüsen ,    besonders   der  Nackendrüsen  ausreichen ,   wenn  wir  jetzt  nicht 
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wüBten,  daß  die  ScliAvellung  sehoa  als  Frühsymptom  des  Eindringens  der  Try- 
panosomen in  die  Zirkulation  erscheint. 

Allmählich  wird  es  deutlicher,  daß  die  eigentümlichen  Gesichtszüge  nicht  nur 
der  Ausdruck  des  stumpfsinnigen  und  mürrischen  AVeseus  der  Kranken  sind,  son- 
dern daß  Ödeme  im  Gesicht  ihre  greifbare  Unterlage  bilden. 

Die  Schläfrigkeit  des  Kranken  nimmt  langsam,  aber  stetig,  zu.  Kurze  Inter- 
valle größerer  Frische  sind  nur  eine  vorübergehende  Erscheinung.  Bei  der  Arbeit, 
bei  einem  Botengange,  während  der  Mahlzeit  und  Unterhaltung  übermannt  ihn  der 


Flg.  8. 


Schlafkranker  mit  hochgradiger  Schwäche  und  Abmagerung 
(Nach  einer  Photographie  der  portugiesischen  Kommission.) 

Schlaf.  Schon  sucht  er  keine  schützende  Hütte  oder  Baumgruppe  mehr  auf,  um 
zu  schlummern,  sondern  mitten  im  brennenden  Sonnenschein  kauert  er  nieder  und 
scheint  die  Sonnenglut  als  eine  Wohltat  zu  empfinden,  da  seine  Körpertemperatur 
subnormal  wird.  Angerufen  erwidern  die  Kranken  prompt  aber  kurz,  wie  ein 
normaler  Schlaftrunkener,  erheben  sich  der  Aufforderung  folgend;  ein  anfangs 
leichter,  bei  längerem  Bestände  der  Ki-ankheit  zunehmender  Tremor  macht  die 
Körperhaltimg  und  den  Gang  unsicher.  Nicht  selten  gibt  der  Kranke  au,  an 
Schwindelgefühl  zu  leiden.    (Vgl.  Fig.  7,  und  8.) 
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Der  Körper  erscheint  noch  wohlgenährt,  Ödeme  im  Gesicht,  an  den  Knöcheln 
oder  allgemein  verbreitet  vermögen  diesen  Eindruck  noch  zu  verstärken. 

Besonders  deutlich  ist  schon  frühzeitig  der  Tremor  der  auf  Verlangen  vor- 
gestreckten Zunge,  die  Sprache  wird  stockend  imd  stotternd,  kurz  und  abge- 


Fig.  9. 


Schlafkranker  im  Endstadium  mit  Dekubitus. 
(Nach  einer  Photographie  von  Ziemann.) 

Fig.  10. 


Schlafkranker  im  Endstadium  mit  dem  Bissen  im  Munde  eingeschlafen. 
(Nach  einer  Photographie  von  Ziemänn.) 

stoßen.  Mehrsilbige  Worte  werden  von  den  Kranken  vermieden,  weil  ihre  Aus- 
sprache ihm  schwer  fällt.  Der  Inhalt  der  Antworten  ist  aber  vollkommen  Idar 
und  richtig.  Die  Zunge  selbst  ist  nicht  mehr  weich  und  saftig,  sondern  trocken, 
rauh  und  glanzlos. 
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Die  Gleichförmigkeit  des  Krankheitsbildes,  welche  beim  jugendlichen  Kranken 
größer  ist  als  beim  Erwachsenen,  beim  Neger  größer  als  beim  Weisen,  kann  nicht 
nur  durch  Tage  und  Wochen  anscheinender,  oft  den  Erfolg  eines  Medikamentes 
vortäuschender  Besserung  unterbrochen  werden,  sondern  auch  durch  epileptiforme 
Anfälle,  durch  krampfhaftes  Lachen  und  Weinen  und  durch  Anwandlungen  von  auf- 
fallender Geschwätzigkeit.  Halluzinationen  verschiedener  Art  können  zu  Wahnideen, 
impulsiven  Handlungen,  zu  Mord-  und  Selbstmordversuchen  führen  und  den  Kranken 
vor  den  Richter  bringen. 

In  der  überwiegenden  Melirzahl  der  Fälle  geht  der  Lauf  der  Krankheit  jedoch 
ziemlich  gleichmäßig  dem  unvermeidlichen  Ende  zu.  Nach  und  nach  beginnt  auch 
die  Ernährung  zu  leiden,  der  anfangs  gute  Appetit  läßt  nach,  die  Verdauung  mrd 
unregelmäßig.  Die  spontane  Nahrungsaufnahme  wird  infolge  der  immer  seltener 
ununterbrochenen  Somnolenz  schlechter.  Nur  auf  Anruf  oder  Rütteln  erwacht  der 
Kranke,  stiert  glotzäugig  den  Störer  an,  wobei  die  beginnende  Ptosis  der  oberen 
Augenlider  auffällt,  öifnet  den  Mund,  um  die  dargereichte  Speise  entgegenzunehmen, 
aber  mit  dem  Bissen  im  Munde  hört  er  bereits  wieder  auf  zu  kauen.  (Vgl.  Fig.  10.) 
Starke  Abmagerung  bleibt  nicht  aus,  zum  Tremor  gesellt  sich  eine  zunehmende 
Muskelschwäche,  manchmal  auch  Kontrakturen  einzelner  Muskeln,  so  daß  der 
Gang  und  selbst  aufrechtes  Stehen  ohne  Unterstützung  unmöglich  wird.  Auch  der 
in  tiefem  Schlafe  liegende  Körper  kann  klonische  und  tonisclie  Krämpfe,  choreaartige 
Zuckungen  zeigen. 

Die  Sensibilität  ist  herabgesetzt,  aber  nicht  erloschen,  aber  die  Abwehr- 
bewegungen gegen  Fliegen  und  3Iücken  und  die  Kratzbewegungen  werden  immer 
weniger,  bis  endlich  im  Endstadium  der  Kranke  fast  regungslos  in  äußerster  Hilf- 
losigkeit auf  dem  Bauch  oder  auf  der  Seite  liegt,  knieend  oder  hockend  den  Kopf 
vornüberhängen  läßt  oder  seitlich  an  die  Hüttenwand  stützt. 

Die  große  Mehi-zalil  der  Kranken,  welche  nicht  in  europäische  Wartung  und 
Pflege  kommt,  gewährt,  sich  selbst  überlassen  und  von  der  Umgebung  gemieden, 
in  diesem  Zustand  ein  jammervolles  Bild.  Die  Augen  sind  fast  völlig  verklebt,  die 
Nasenlöcher  durch  ausfließenden  und  angetrockneten  Schleim  verschlossen,  die  Um- 
gebung des  Mundes  mit  Speichel  besudelt,  welcher  dem  übekiechenden  unsauberen 
Munde  entströmt,  alle  diese  Stellen  sind  mit  zalilreichen,  längst  nicht  mehr  fort- 
gescheuchten Fliegen  besetzt.  Harn  wird  in  jeder  Haltung,  der  Stuhl  nur  mehr 
selten  entleert.  Die  Haut  des  ganzen  Körpers  starrt  von  Schmutz,  und  Schmutz- 
ekzem. Der  bald  am  Kreuzbein,  bald  an  den  Trochanteren  oder  Knien  sichtbare 
Dekubitus  läßt  auf  die  meistens  eingenommene  Lage  schließen.    (Vgl.  Fig.  9.) 

Unter  solchen  Verhältnissen  ist  das  Endstadium  nur  von  kurzer  Dauer,  es  be- 
darf kaum  einer  interkurrenten  Krankheit,  wie  stärkere  Durchfälle,  Pneumonie,  Ruhr, 
um  den  Leidenden  den  letzten  Stoß  zu  geben.  Bei  in  guter  Pflege  befindlichen 
Kranken  fehlen  alle  durch  Verwahrlosung  hervorgerufenen  Nebenerscheinungen, 
und  kleine  Schwankungen  im  günstigen  Sinne  sind  häufiger,  so  daß  der  tödhche 
Ausgang  um  Wochen  oder  Monate  hinausgeschoben  werden  kann. 

B)  Die  einzelnen  Krankheitserscheinungen. 

Das  allgemeine  Aussehen  der  Kranken  schwankt  von  der  Erscheinung 
eines  nur  an  leichtem  fieberhaften  Unbehagen  und  unbedeutenden  Hautaffektionen 
leidenden  Menschen  bis  zum  Bilde  einer  völhg  verblödeten  und  gelähmten,  mit 
Schmutz  und  Sclimutzexanthemen  bedeckten  Jammergestalt. 

Die  Hautveränderungen  sind  eines  der  frühesten  Symptome,  welches 
nur  selten  vermißt,  aber  bei  den  farbigen  Kranken  leicht  übersehen  wird.  Anfangs 
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erscheinen  nur  bald  im  Zusamnaenhang  mit  den  ersten  Fieberbewegungen,  bald  in 
der  fieberfreien  Zeit  auf  dem  Körper  zerstreut  erythematöse  Flecke  von 
wechseLnder  Größe,  Form  und  Lage.  Die  auf  Fingerdruck  abblassenden  Stellen 
jucken  lebhaft.,  auf  der  braunschwarzen  Negerhaut  sind  sie  kaum  sichtbar  und  er- 
scheinen nur  als  etwas  dunklere  Flecken,  so  daß  manche  Beobachter  nur  von  einem 
Pruritus  berichten. 

Das  reine  Erythem  kann  anfangs  ganz  flüchtig  auftreten,  geht  aber  bald, 
wahrscheinlich  nur  unter  dem  Einflüsse  des  Eiatzeus,  in  ein  vesiko- papulöses 
Exanthem  über,  welches  bei  den  vorübergehenden  günstigen  Schwankungen  im  Be- 
finden des  Kranken  spontan  oder  unter  geeigneter  Behandlung  wieder  verschwinden 
kann  oder  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  von  einem  Kratzekzem  mit  allen 
seinen  Komplikationen  verdeckt  wird. 

Der  Dekubitus  kann  durch  sorgfältige  Pflege  auch  in  den  schwersten  Fällen 
vermieden  werden  und  bleibt  auch  bei  sich  selbst  überlassenen  Kranken  nicht 
selten  aus.  Oft  beruht  er  aber  auf  zentralen  trophischen  Störungen  und  ist  dann 
unabwendbar. 

In  allen  Fällen  hat  die  im  gesunden  Zustande  fast  sammetweiche  Negerhaut 
ihre  Frische  und  Geschmeidigkeit  verloren  und  ist  rauh  und  trocken  geworden,  die 
zahlreichen  Schuppen  der  cluonisch  ekzematösen  Stellen  bedecken  me  ein  grau- 
weißer, groberj  krümliger  Staub  die  Hautoberfläche  zwischen  den  frischeren,  dunkler 
erscheinenden  Erythem-  oder  Ekzemstellen. 

Auf  weißer  Haut  sind  die  Farbenunterschiede  deutlicher,  das  Erythem  tritt 
stärker  hervor  und  kann  leicht  mit  Arznei-,  besonders  Chininexanthem,  verwechselt 
werden,  zumal  es  während  der  fieberfreien  Zeit  ganz  verschwinden  kann.  Im  Ge- 
sicht kann  das  Erythem  in  Verbindung  mit  leichten  Ödem  im  ersten  Krankheits- 
stadium dem  Kranken  vorübergehend  ein  blühendes  Aussehen  verleihen.  Das  nach 
seinem  Abblassen  auf  dem  Körper  zurückbleibende  papulöse  Ekzem  kann  zur  Ver- 
wechslung mit  rotem  Hund  führen. 

Pruritus  ohne  sichtbare  Hautveränderung  kommt  bei  beiden  Rassen  vor. 

Ödeme  können  sich  schon  während  der  ersten  Anfälle  von  Trypanosomen- 
fieber  mit  dem  Erscheinen  der  Parasiten  im  Blute  zeigen,  gehören  aber  zu  den 
konstantesten  Symptomen  der  eigentlichen  Schlafkrankheit.  Ihr  Sitz  ist  zwar  vor- 
wiegend das  Gesicht,  zu  dessen  eigentümlichem  Ausdruck  sie  beitragen,  die  unteren 
Extremitäten,  besonders  die  Knöchel  und  die  Vorderseite  der  Tibia,  das  Brustbein 
und  die  Unterbauchgegend,  sie  können  aber  allenthalben  am  Körper  in  allgemeiner 
Ausdehnung  oder  lokahsiert  erscheinen.  Sie  sind  eher  hart  als  weich  zu  nennen, 
nicht  selten  hinterläßt  aber  auch  der  Fingerdruck  für  kürzere  Zeit  einen  tiefen  Ein- 
druck. Manchmal  haben  die  Anschwellungen  einen  angiospastischen  Charakter  oder 
machen  den  Eindruck  einer  beginnenden  Phlegmone. 

Die  Schwellung  der  oberflächlichen  Lymphdrüsen ,  besonders  der 
Cervikaldrüsen,  ist  von  jeher  den  Beobachtern  aufgefallen,  aber  früher  von  den 
meisten  —  auch  vom  Verfasser  —  als  eine  Folge  der  zalilreichen  Hautexkoriationen 
angesehen  worden,  welche  beim  Neger  schon  in  gesunden  Tagen  und  erst  recht 
während  einer  langwierigen  Krankheit  fast  immer  zu  finden  sind.  Seitdem  den 
Anfangserscheinungen  der  Trypanose  mehr  Beachtung  geschenkt  wird,  hat  es  sich 
gezeigt,  daß  diese  Lymphadenitis  fast  in  jedem  Falle  als  ein  Initialsymptom  auf- 
tritt (portugiesische  Kommission).  In  der  aUerneuesten  Zeit  haben  be- 
sonders die  englischen  Forscher  in  Uganda  auf  diese  Erscheinung  Gewicht  gelegt 
und  bezeichnen  das  Anfangsstadium  geradezu  als  eine  spezifische  durch  Tryp.  gam- 
biense  hervorgerufene  Polyadenitis  (Gkeig  und  Gray). 

Intra  \itam  ist  Schwellung  der  Femoral-,  Inguinal-,  Axillar-,  besonders  aber 
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der  oberüäclilichea  Cervical-  und  Mylohyoidaldrüsen  leicht  nachweisbar  und  oft 
schon  durch  bloße  Inspektion  erkennbar,  während  die  gleiche  Veränderung  für  die 
Abdominal-,  Thorakal-  und  tiefen  Cervikaldrüsen  durch  die  Obduktion  festgestellt 
werden  kann.  Die  leicht  auszuführende  Palpation  der  Nackendrüsen  gibt  dem 
Untersucher  den  ersten  Anhaltspunkt  für  den  Yerdacht  auf  Trypanose,  und  eine 
Probepunktion  mittelst  einer  Pravazspritze  fördert  in  dem  aspirierten  Drüsensafte 
die  Parasiten  zutage. 

Bei  einigen  Kranken  geht  die  Lymphdrüsenschwellung  im  weiteren  Verlaufe 
wieder  zurück.  Vielleicht  erklärt  sich  hierdurch  die  Angabe  iu  einigen  Kranken- 
geschichten, daß  Lymphadenitis  nicht  vorhanden  sei. 

Die  Drüsen  sind  fast  immer  indolent,  hart  und  verschiebbar,  ihre  Umgebung 
ist  nicht  entzündlich  infiltriert,  nur  ausnahmsweise  kommt  es  zur  Vereiterung,  wozu 
zweifellos  auch  die  Exkoriationen  der  äußeren  Haut  beitragen.  Dementsprechend 
werden  auch  in  den  intra  vitam  punktierten  oder  exzidierten  Drüsen  regelmäßig 
Trypanosomen,  aber  seltener  und  dann  fast  immer  nur  im  letzten  Stadium  Diplo- 
streptokokken  gefunden,  oft  erst  wenn  der  Kranke  moribund  ist.  In  einigen  Fällen 
konnte  durch  wiederholte  Untersuchung  des  Drüsensaftes  während  des  Lebens  und 
durch  die  kurz  nach  dem  Tode  vorgenommene  Obduktion  das  gänzliche  Felilen 
dieser  Bakterien  zweifellos  festgestellt  werden  (Greig  imd  Gray). 

Par Otisschwellung  ist  ebenfalls  nicht  selten,  diese  tritt  jedoch  auch  als 
Komplikation  einer  in  manchen  Gegenden  weitverbreiteten  Stomatitis  auf  von  welcher 
nach  Feldmann  besonders  die  Bananen  essende  Bevölkerung  in  einzelnen  Gegenden 
des  Bezirks  Bukoba  befallen  Avird. 

An  dieser  allgemeinen  Drüsenschwellung  nehmen  die  Tonsillen  in  der  Eegel 
nicht  teil. 

Zirkulationsorgane.  Die  Herztätigkeit  läßt  schon  früh  den  Einfluß  der 
Erkrankung  erkennen.  Bei  Europäern  wie  bei  Eingeborenen  fanden  die  Beobachter 
mit  wenigen  Ausnahmen  (vak  den  Campenhout,  Dryepondt)  eine  auffallende  Be- 
schleunigung der  Pulsfrequenz ,  welche  in  einzelnen  Krankheitsgeschichten  schon 
vor  anderen  deutlichen  Symptomen  in  einer  Höhe  bis  zu  144  Schlägen  (Greig  und 
Gray)  erwähnt  wird.  Da  die  Zahl  der  Pulsschläge  auch  außerhalb  der  Fieber- 
anfälle erhöht  ist,  so  steht  sie  in  einem  deutlichen  jVIißverhältnis  zur  Körpertempe- 
ratur. Nur  während  der  subnormalen  Temperaturen  im  Endstadium  sinkt  manchmal 
die  Zahl  der  Pulsschläge  ebenfalls,  A^'erfasser  sah  sie  bis  auf  40  herabgehen. 

Die  Schwäche  des  Herzmuskels  kommt  auch  in  der  schon  zu  Beginn  des 
zweiten  Stadiums,  oft  noch  früher,  beobachteten  verminderten  arteriellen  Spannung 
zum  Ausdruck.  Mit  dem  Potain'schen  Sphygmomanometer  erhielt  die  portu- 
giesische Kommission  an  der  Radialis  Zahlen  von  6 — 8,  oft  von  5  und  4, 
manchmal  war  der  Puls  so  erbärmlich,  daß  der  an  gesunden  Personen  auf  seinen 
Gang  geprüfte  Apparat  bei  den  Kranken  überhaupt  keine  "Werte  ergab. 

Der  Schwäche  der  quergestreiften  willkürlichen  Muskeln  scheint  demnach 
eine  Myasthenie  mit  Tachykardie  und  Embryokardie  des  Herzens  zu  entsprechen. 
Die  gewöhnlichen  schweren  terminalen  Begleiterscheinungen  von  Myokarditis  wie 
Dyspnöe  und  Cyanose  treten  jedoch  nicht  auf.  Der  erste  Ton  über  der  Herzspitze 
ist  abgeschwächt,  die  zweiten  Töne  an  der  Herzbasis  dagegen  verstärkt  (portu- 
giesische Kommission). 

Die  Zusammensetzung  des  Blutes  ist  bei  allen  darauf  untersuchten  Fällen 
keineswegs  gleichmäßig,  zumal  die  Kranken  gleichzeitig  auch  aus  anderen  Ursachen 
eine  veränderte  Blutbeschaffenheit  zeigen  können. 

Bei  allen  Kranken  kommt  es  im.  Laufe  der  Kranklieit  zu  einer  gewissen 


Die  menschliclie  Trypanosomenkrankheit  und  afrikanische  Schlafkrankheit.  635 


Anämie,  welche  jedoch  weniger  ein  wesentliches  Symptom  des  krankhaften  Yor- 
ganges  selbst,  als  eine  Folge  der  schlechten  Ernährung  usw.  ist. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperche n  und  der  Hämoglobingelialt  ist 
in  den  meisten  Fällen  nachweisbar  herabgesetzt,  jedoch  nicht  bei  jedem  Kranken 
in  jeder  Phase  der  Erkrankung. 

Bei  einzelnen  Kranken  kommen  innerhalb  weniger  Wochen  Schwankungen  von 
— 1  Million  Erythrocyten  im  Kubikmillimeter  vor,  bei  der  Mehrzahl  hält  sich  jedoch 
die  Zahl  anfangs  zwischen  4  und  6  Millionen,  um  später  auf  3^2  Millionen  im  Mittel  zu 
sinken.  Die  portugiesische  Kommission  fand  als  höchste  Ziffer  6700000  als 
niedrigste  2900000,  Geeig  und  Geay  6020000  bzw.  2600000,  Willems  fand  in  einem 
JTalle  nur  2230000.  Eine  Zunahme  der  roten  Blutkörperchen  kann  durch  gute  Ernährung 
und  Arsenikbehandlung  (post  hoc  oder  propter  hoc?)  erreicht  werden,  jedoch  auch  trotz 
fortschreitender  Erkrankung  erfolgen,  manchmal  wird  sogar  in  den  letzten  Lebenstagen 
eine  Zunahme  der  färbenden  Bestandteile  des  Blutes  bis  über  die  ü^orm  beobachtet,  ohne 
daß  Cyanose  eintritt. 

Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  unterliegt  ähnlichen  Schwankungen.  Bei 
einer  jahrelang  beobachteten  Europäerin  war  der  niedrigste  Wert  36%  (Gowers)  bei  einer 
Zahl  von  2825000  Erythrocyten. 

Abnorme  Formen  der  roten  Blutkörperchen  werden  selten  gefunden.  Low  und 
MoTT  fanden  im  Herzen  und  in  der  Milz,  Geeig  und  Gray  im  Knochenmark  bei  einem 
Falle  mit  abnormer  Vermehrung  der  Erythrocyten  kernhaltige  Formen. 

Auch  das  Verhalten  der  Leukocyten  im  Blute  ist  kein  ganz  konstantes.  Eine 
Fehlerquelle  bei  der  Beurteilung  der  von  den  verschiedenen  Beobachtern  mitgeteilten 
Werte  liegt  darin,  daß  bei  den  meisten  Angaben  nicht  gesagt  wird,  zu  welcher  Tageszeit 
die  Zählung  vorgenommen  wurde,  daß  anscheinend  die  Abgrenzung  des  Begriffs  Lympho- 
cyten  und  mononukleäre  Leukocyten  nicht  gleichmäßig  erfolgt  und  die  Methoden  der 
Zählung  verschieden  sind.  Der  hervorstechendste  einheitliche  Zug  des  Blutbildes  ist  eine 
starke  Zunahme  der  mononukleären  Leukocyten.  Diese  im  normalen  Blute  im 
Prozentsatz  von  25 — 30  %,  darunter  3 — 5  %  große  mononukleäre,  der  Gesamtzahl  der 
weißen  Blutkörperchen  vorkommenden  Zellen  sind  von  Geeig  und  Gray  bis  zu  43  "/q  ge- 
zählt worden.  Ahnliche  hohe  Zahlen  gibt  die  portugiesische  Kommission  an, 
Willems,  sowie  Manson  und  Daniels  beobachteten  dieselbe  Erscheinung  bei  kranken 
Europäern. 

Bei  beiden  ßassen  ist  aber  die  Leukocytenformel  auch  in  dieser  Hinsicht  starken 
Schwankungen  unterwoi-fen,  wie  aus  folgender  Übersicht  hervorgeht : 


Prozentuales  Verhältnis 
der  Leukocytenarten : 

Poly- 
morph- 
kernige 

Grroße 
mononu- 
kleäre 

Lympho- 

cyten 

Eosino- 
phile 

Mast- 
zellen 

Abnorme 
mononu- 
kleäre 

Fall:  Europäerin. 

Xov.-Dez.  1902 

51,5 

29,75 

16 

1 

0,25 

1,5 

(Zählung  Düncan-Whyte) 

Nov.-Dez.  1902 

55,2 

22,7 

18,4 

1,8 

0,48 

1,3 

(Zählung  Daniels) 

Febr.-März  1903 

53,7 

19,65 

24,0 

2,5 

0,15 

(Zählung  Low) 

Fall:  Ugandaneger  im  zweiten  Stadl 

um  (Geeig  und  Gray). 

18./III.  04 

1  50 

13 

27 

10 

ll./IV. 

22 

6 

58 

14 

21./IV. 

29 

15 

48 

13 

10./ V. 

24 

43 

25 

8 

31./V. 

35 

28 

21 

16 

4./VI. 

32 

38 

27 

3 

636 


Dr.  C.  Mense. 


Prozentuales  Verhältnis 
der  Leukocytenarten : 

Poly- 
morpli- 
kernige 

GroOe 
mononu- 
kleäre 

Lympho- 
cyten 

Eosino- 
phile 

Mast- 
zellen 

Abnorme 
mononu- 
kleäre 

Fall:  ügandane^ 

17  /V 

14.  /VII. 

15.  /VII. 
19./VII. 
21. /VII. 

rev  im  dri 

35 
54 
46 
55 
50 

tten  Stadl 

29 

9 
11 

9 

5 

um  (Geeig 

34 
30 
36 
33 
43 

und  Gea^ 
2 

7 

3 
2 

Aus  der  obigen  Tabelle  geht  gleichzeitig  hervor,  daI3  die  Zahl  der  eosinophilen 
Zellen  stark  wechselt,  aber  oft  eine  abnorme  Höhe  erreicht.  Ihr  Maximum  beträgt  bei 
der  portugiesischen  Kommission  29 "/o,  bei  Gkeig  und  Gray  Si^jg.  Jugendliches  Alter 
und  Fadenwürmer  spielen  bei  dieser  Zunahme  oft  eine  begünstigende  Rolle. 

Der  Befund  von  Mastzelle u  zeigt  keine  stärkere  Abweichung  von  der  Norm,  in 
einzelnen  Fällen  ist  ihre  Zahl  etwas  vermehrt. 

Die  Gesamtzahl  der  Leukocyten  im  Blute  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermehrt, 
diese  Zunahme  ist  jedoch  nicht  konstant.    Oft  ist  das  Gegenteil  der  Fall. 

Oft  ist  die  Zunahme  nur  eine  relative  wegen  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen. 

Abnorme  Leukocytenformen  kommen  nicht  selten  vor  und  sind  stets  von  mono- 
nukleärem  Typus. 

Ganz  niedrige  Leukoeytenzahlen  können  bei  Kranken  im  ersten  wie  im  Endstadium 
vorkommen,  z.  B.  3800  weiße  gegenüber  4200000  bzw.  4900000  roten  Blutkörperchen,  und 
bei  einem  Kranken  im  Endstadium  fanden  Geeig  und  Geay  innerhalb  eines  Zeitraumes 
von  14  Tagen  8755,  10000  und  74680  weiße  gegenüber  4340000,  4400000  und  3600000 
roten  Blutkörperchen. 

Die  Leukocytenformel  des  Blutes  bei  der  Schlafkrankheit  wäre  also :  Mononukleose 
mit  mäßiger  Hyperleukocytose. 

Das  Auftreten  der  Trypanosomen  im  Blute  kann  in  vielen  Fällen  schon 
mit  den  ersten  Anfängen  der  spezifischen  Polyadenitis  zusammenfallen,  ist  aber  bei 
weitem  nicht  so  konstant  als  das  Vorkommen  dieser  Parasiten  in  den  Lj^mph- 
drüsen.  Von  16  durch  Greig  und  Gray  untersuchten  Kranken  im  ersten  oder 
Frühstadium  mit  Trypanosomen  im  Drüsensafte  hatten  nur  6  die  Parasiten  im  peri- 
pheren Blute,  unter  12  Kranken  mit  positivem  Drüsenbefunde  im  „zweiten  und  dritten 
Stadium"  waren  sie  im  Blute  nur  in  4  Fällen  nachweisbar.  Broden  hatte  bei  13 
von  49  Kranken  einen  positiven  Blutbefund,  von  diesen  waren  33  wiederholt  unter- 
sucht worden.  Bei  fortgesetzter  Beobachtung  wird  fast  immer  ein  positives  Ergebnis 
erzielt.  So  ergaben  6  Kranke  Broden's  bei  36,  32,  55,  30,  36  und  51  Untersuchungen 
3,  5,  22,  17,  1  und  5  mal  Trypanosomen  im  peripheren  Blute.  Nachts  scheinen  sie 
zahlreicher  zu  sein  als  bei  Tage.  Häufig,  jedoch  nicht  immer,  fällt  das  Auftreten 
der  Parasiten  mit  einem  Fieberanfalle  zusammen. 

Die  Zahl  der  im  Blute  gefundenen  Trypanosomen  ist  meistens  gering,  ein 
Befund  von  einem  Parasiten  im  Gesichtsfelde  ist  schon  hoch.  Auch  ist  sie  starken 
Schwankungen  unterworfen.  Der  Untersucher,  welcher  an  einem  Tage  mehrere 
Hundert  Parasiten  unter  einem  Deckgläschen  sah,  findet  manchmal  am  folgenden 
Tage  keinen  mehr.  Massenhaftes  Auftreten  der  Trypanosomen  im  peripheren  Blute 
bedingt  keineswegs  immer  eine  Verschlimmerung  der  Krankheitserscheinungen. 

Von  anderen  Blutschmarotzern  bilden  den  häufigsten  Nebenbefund  Malaria- 
parasiten, besonders  bei  Angehörigen  der  weißen  Easse,  und  Filaria  perstans  besonders 
bei  farbigen  Kranken.  Bei  55  Ugandanegern  in  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit 
fanden  Greig  und  Gray  letztere  11  mal,  Malariaparasiten  dagegen  nur  dreimal. 
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Fieber.  „On  dirait  que  les  centres  thermiques  sont  atteints  d'une  espece 
de  folie."  Dieser  Ausspruch  Willems'  charakterisiert  am  besten  die  Fieberbewegung, 
bei  welcher  völlige  Eegellosiglieit  die  Eegel  ist. 

Schon  bei  den  wenigen  frühzeitig  als  solchen  erkannten  Anfällen  von  Try- 
panosomenfieber  bei  Europäern  ist  das  Fehlen  eines  bestimmten  Fiebertypus  aufge- 
fallen (DuTTON,  Forde,  Manson,  Daniels,  Broden).  Ein  initialer  Schüttel- 
frost fehlt  meistens,  auch  Schweißausbruch  am  Ende  des  Anfalls.  Der  Fieberanfall 
hängt  sehr  oft  mit  stärkerem  Auftreten  von  Trypanosomen  im  Blute 
zusammen,  die  Vermehrung  der  Parasiten  kann  aber  auch  ausbleiben.  Bald  tritt  ein 
ein-  oder  mehrtägiges  kontinuierliches  Fieber  bis  zu  40°  und  mehr  in  Abständen 
von  7 — 10  fieberfreien  Tagen  auf,  bald  ist  die  Temperatur  wochen-  und  monatelang 
nie  ganz  normal,  ohne  sich  aber  auch  nur  zu  einem  Fieber  von  mittlerer  Höhe  zu 
erheben,  noch  häufiger  besteht  lange  Zeit  hindurch  ein  unregelmäßiges  remittieren- 
des Fieber.  Nicht  selten  treten  einige  Tage  lang  leichte  febrile  Bewegungen  in 
den  Abendstunden  auf,  um  während  der  Nacht  zu  einer  normalen  Morgentemperatur 
abzufallen,  dann  folgen  wieder  vollkommen  fieberfreie,  aber  ganz  ungleichmäßig 
lange  Perioden. 

In  den  letzten  Lebenstagen  wird  nicht  selten  eine  Erhebung  der  Körper- 
temperatur auf  40 "  und  mehr  gefunden  oder  häufiger  ein  Sinken  tief  unter  die  Norm, 
meistens  zeigt  das  Thermometer  im  Augenblicke  des  Exitus  eine  Mastdarmtemperatur 
von  etwa  35 Die  portugiesische  Kommission  konnte  bei  einem  Einge- 
borenen von  Angola  ein  allmähliches  Sinken  der  Temperatur  bis  auf  25"  C  im 
Rektum  48  Stunden  vor  dem  Tode  messen. 

Im  allgemeinen  werden  vor  dem  Eindringen  der  Parasiten  in  die  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  selten  Temperaturen  von  39'^  erreicht,  und  die  Remissionen  und 
Intermissionen  gehen  in  diesem  Stadium  tiefer  hinab  als  im  zweiten  (Dutton  und  Todd). 

Die  Atmung  ist  in  der  Regel  besclüeunigt,  die  Zahl  der  Atemzüge  beträgt 
25 — 30  in  der  Minute  und  wird  durch  die  Schwankungen  der  Temperatm-  nicht  be- 
sonders beeinflußt.   Das  CuEYNE-SxoKEs'sche  Phänomen  wird  häufig  beobachtet. 

Die  lange  Zeit  hindurch  intakt  bleibenden  Lungen  sind  im  Endstadium  meistens 
infolge  der  Kokkeninvasion  (s.  o.)  Katarrhen,  Ödemen  und  Pneumonien  ausgesetzt. 
Die  Entstehung  von  bronchopneumonischen  Herden  ist  nicht  immer  von  Fieber  be- 
gleitet, sondern  nicht  selten  von  Hypothermie. 

Nervensystem  und  Sinneswerkzeuge.  Alle  Erscheinungen  sowie 
der  Obduktionsbefund  weisen  darauf  hin,  daß  die  wichtigsten  Veränderungen  im 
zweiten  Stadium  iliren  Sitz  im  Zentralnervensystem  haben. 

Im  Grebiete  der  Hirnnerven  äußern  sich  die  auffälligsten  Störungen  in  Gestalt 
der  oft,  aber  nicht  immer  und  verschieden  stark  auftretenden  Ptosis  der  oberen 
Augenlider,  sowie  durch  den  selten  vermißten  fibrülären  Tremor  der  Zunge. 

In  einigen  Fällen  ist  im  Laufe  der  Krankheit  eine  vorübergehende  Chorioiditis, 
•Oyclitis,  Iritis  und  Neuritis  optica  festgestellt  worden,  so  von  Manson,  Treacher 
CoLLiNO  und  TwEEDT  bei  einer  Europäerin,  welche  leicht  auch  als  Chininwirkung 
gedeutet  werden  könnte.  Häufiger  kommt  es  vor,  daß  intelligente  Kranke  über  Ver- 
schleierung des  Gesichtsfeldes,  leichte  Ermüdung  der  Augen  beim  Lesen  oder  Tanzen 
der  Buchstaben  oder  sonstiger  fixierter  kleiner  Gegenstände  klagen. 

Die  Pupillen  reagieren  während  des  größten  Teiles  des  Krankheitsverlaufes  gleich- 
mäßig und  normal,  nur  Willems  sah  schon  früh  Ungleichheit  bei  einem  Europäer. 

Das  KERNio'sche  und  BABiNSKv'sche  Phänomen  ist  bisher  nicht  beobachtet  worden, 
das  RoMBEEG'sche  nicht  oft,  weniger  selten  das  AEGYLL-RoBEETSON'sche. 

Geruch  und  Geschmack  leiden  erst  mit  dem  Sinken  der  Empfänglichkeit  für 
äußere  Reize  überhaupt,  auch  das  Gehör  bleibt  bis  weit  in  das  Bndstadium  hinein  intakt. 
Mir  antwortete  ein  ganz  schlummersüchtiger  Kranker  auf  Anruf  noch  wenige  Stunden 
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vor  dem  Tode.  Die  von  der  portugiesischen  Kommission  berichteten  Otorrhöen 
beruhen  wohl  nur  auf  Eiterinfektion.  Coryza  und  Epistaxis  sind  eine  seltene  und  zufällige 
Erscheinung.  Die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ist  bei  Schwerkranken  kaum  mög- 
lich. Die  portugiesische  Kommission  fand  bei  ihren  ophthalmoskopischen  Beobach- 
tungen nie  eine  der  Meningitis  entsprechende  Stauungspapille,  sondern  nur  eine  pralle  Fül- 
lung der  Netzhautvenen.  Divergenz  der  Augenachsen  kommt  im  letzten  Stadium  nicht 
selten  vor.  Erst  bei  weit  vorgeschrittener  Krankheit  verengt  sich  die  Iris  bei  Lichteinfall 
nicht  mehr,  sondern  bleibt  nach  einigen  Zuckungen  erweitert.  Selten  sind  die  Pupillen 
in  den  letzten  Lebenstagen  dauernd  kontrahiert.  Der  Konjunktivalreflex  bleibt  in  den 
meisten  Fällen  bis  zum  Endstadium  erhalten.  Die  portugiesische  Kommission 
fand  ihn  einmal  17  Tage  vor  dem  Tode  schon  erloschen  und  eine  infolge  von  Lagoph- 
thalmus  entstehende  Hypopyonkeratitis.  Ich  sah  Konjunktivitis  und  Keratitis  schon 
früher  und  muß  annahmen,  daß  der  reflektorische  Lidschluß  schon  früher  versagt  bzw. 
die  Empfindlichkeit  der  Augenbindehaut,  ebenso  wie  die  übrigen  nervösen  Symptome, 
Schwankungen  unterworfen  ist. 

Maxwell  will  schon  im  frühesten  Stadium  eine  charakteristische  Heiserkeit  mit 
auffallend  veränderter  Klangfarbe  der  Stimme  wahrgenommen  haben. 

Das  (lern  Laien  am  meisten  auffallende  Symptom  von  Seiten  des  Zentralnerven- 
systems, die  allmählich  in  Lethargie  imd  Coma  übergehende  Schlafsucht,  ist 
nicht  in  allen  Fällen  gleich  ausgeprägt  vorhanden,  kann  sogar  ganz  fehlen.  So  be- 
obachteten Button,  Todd  und  Christy  am  Kongo  schwere  Fälle,  welche  bis  zum 
tödlichen  Ende  ganz  ohne  Schlafsucht  verliefen.  Auch  der  erste  von  Dutton  am 
Gambia  beobachtete  Fall  von  tödlicher  Trypanose  bei  einem  Europäer  ist  hierher  zu 
rechnen. 

Besonders  Chkisty  sah  am  Kongo  einen  außerordentlichen  Wechsel  des  Krankheits- 
bildes, in  Leopoldville  vermißte  er  sogar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  ausgeprägte 
Schlafsucht  und  fand  an  ihrer  Stelle  oft  nur  Stumpfsinn  und  Apathie,  in  anderen  Fällen 
ein  starkes  Hervortreten  nervöser  Symptome,  sehr  heftige  Kopfschmerzen,  Krämpfe  und 
maniakalische  Anfälle,  manchmal  sogar  als  einziges  Symptom  nur  Fieber  und  Abmagerung. 
Er  stellt  nach  der  Schwere  der  Krankheitserscheinungen  einen  Typus  A,  B  und  C  auf 
und  unterscheidet  bei  C  tödlich  verlaufende  Fälle  mit  und  ohne  Schlafsucht.  Verf. 
sah  in  derselben  Gegend  Mitte  der  achtziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  nur 
Fälle  mit  schwerer  Schlafsucht.  Der  Unterschied  erklärt  sich  leicht,  wenn  man  bedenkt, 
daß  Christy  unter  der  Bevölkerung  mit  den  verschiedensten  Krankheiten  behaftete  und 
selbst  anscheinend  gesunde  Menschen  auf  Trypanosomen  untersuchte  und  nach  dem  Be- 
funde die  Diagnose  stellte,  während  früher  nur  die  typischen  Fälle  dem  Arzte  zugeführt 
bzw.  von  ihm  gefunden  wurden. 

In  einzelnen  Fällen,  auch  bei  Weißen,  treten  manchmal  im  Anschluß  an  die 
Fieberanfälle  Erregungszustände  mit  zw^ei-  bis  dreitägiger  Schlaflosigkeit  auf. 

Bei  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  jedoch  wird  die  Schlafsucht  wenigstens  in 
den  letzten  Lebenstagen  nicht  vermißt.  Sie  beginnt  mit  leichter  Benommenheit, 
welche  sich  nach  und  nach  zu  Schläfrigkeit  steigert  und  anfangs  noch  durch  die 
Willenskraft  des  Kranken  oder  den  aufmunternden  Einfluß  seiner  Umgebung  über- 
wunden werden  kann.  Tage  und  Wochen  größerer  Frische  können  sich  dazwischen 
schieben,  endlich  aber  wirkt  die  Schlaftrunkenheit  unwiderstehlich  und  der  Schlaf 
wird  nur  durch  Augenblicke  eines  traumhaften  halbwachen  Zustandes  unterbrochen. 

Im  letzten  Stadium  kommen  nicht  selten  Anfälle  von  schwerem  Coma  vor, 
welche  den  nahenden  Tod  anzukündigen  scheinen,  aber  nach  ein-  oder  mehrtägiger 
Dauer  einer  vorübergehenden  Besserung  weichen  können.  Das  bei  anderen  Hirn- 
hautentzündungen beobachtete  eigentümliche  Aufschreien  wird  bei  Schlafkrank- 
heit nicht  beobachtet. 

Das  selten  fehlende  Muskelzittern  wird  nicht  selten  von  Schwindel- 
gefühl eingeleitet,  diese  Empfindung  besonders  kann  jedoch  auch  selbständig  auf- 
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treten,  besonders  wenn  der  Kranke  geht  oder  sich  bei  der  Arbeit  vornüberbeugt, 
und  im  späteren  Stadium  beim  Stehen  ohne  Unterstützung. 

Die  Koordination  der  Bewegungen  ist  schon  frühzeitig  schlecht. 

Der  Tremor  besteht  außer  an  der  Zunge  auch  an  anderen  Muskelgruppen 
und  ist  oft  so  stark  ausgeprägt,  daß  z.  B.  die  Eingeborenen  im  Binnenlande  des  Togo- 
gebiets danach  die  Krankheit  „Schütteln"  benennen  (Hintze).  Es  kann  wie  bei 
Chorea  ein  allgemeines  fortwährendes  oder  Schwankungen  unterworfenes  Zittern 
bestehen  oder  nur  ein  einzelner  Körperteil  davon  befallen  sein.  Auch  kann  es  die 
Form  des  Intentionszitterns  annehmen.  Tonische  und  klonische  Krämpfe  können 
unter  völligem  Verlust  des  Bewußtseins  und  darauffolgender  Schlafsucht  auftreten. 
"Während  des  Anfalls  reagieren  die  Pupillen  normal  (portugiesischeKommission). 

Nicht  selten  unterscheidet  sich  der  Krampfaafall  in  nichts  von  einem  epi- 
leptischen. 

Die  Reflexe  am  übrigen  Körper  sind  oft  normal,  meistens  jedoch,  besonders 
im  späteren  Stadium  der  Krankheit,  vermindert  oder  erloschen,  manchmal  nur  ein- 
seitig. Verstärkte  Reflexe  kommen  manchmal  in  Verbindung  mit  starkem  Muskel- 
zittern vor,  werden  aber  auch  sonst  als  vorübergehende  Erscheinung  angetroffen. 
Der  Patellarreflex  kann  auf  einer  Seite  vorhanden  sein,  auf  der  anderen  fehlen. 

Die  Sensibilität  bleibt  in  fast  allen  Fällen  bis  zum  Eintritt  tiefen  Comas 
erhalten,  noch  während  anhaltender  Schlafsucht  kann  man  die  Kranken  durch  einen 
Nadelstich  oder  dgl.  für  kurze  Zeit  erwecken.  Nicht  selten,  besonders  bei  Europäern, 
kommt  Hyperästhesie  vor,  so  daß  kleine  Nadelstiche  kindisches  Jammern  und  Klagen 
hervorrufen  (Willems).  Oft  wird  der  Druck  des  Schuhwerks  schmerzlich  empfunden. 
Auch  Parästhesien  treten  manchmal  auf. 

Die  direkte  und  indirekte  galvanische  periodische  Erregbarkeit  ist, 
soweit  aus  den  spärlichen  Beobachtungen  darüber  ersichtlich  ist,  meistens  nicht  ge- 
stört, vielleicht  etwas  herabgesetzt. 

Die  Nervenstärame  sind  auf  Druck  nicht  empfindlich,  nur  die  Aste  des  Trigemi- 
nus  und  Occipitalis  major  wurden  an  ihren  Austrittsstellen  in  einzelnen  Fällen  druck- 
empfindlich gefunden  (Günthek  u.  Weber  u.  a.).  Druck-  und  Wärmegefühl  sind  mei- 
stens so  lange  erhalten,  als  die  Schlafsucht  noch  eine  Untersuchung  daraufhin  gestattet. 

Die  bei  manchen  Kranken  beobachteten  Muskelkontrakturen  sind  nicht 
so  stark  wie  bei  anderen  Meningitiden,  oft  ist  nur  eine  leicht  überwindliche  Rigidität 
einzelner  Muskelgruppen,  besonders  der  Flexoren  der  Extremitäten  und  des  Nackens 
vorhanden,  welche  einseitig  auftreten  kann.  Die  starren  Muskeln  fühlen  sich  hart 
an  und  führen  die  aktiven  und  passiven  Bewegungen  nur  langsam  aus. 

Lähmung  einzelner  Körperteile  ist  eine  seltene  Erscheinung.  Die  portu- 
giesische Kommission  beobachtete  die  völlige  Lähmung  eines  Armes  bei  erhal- 
tener Sensibilität  und  führt  sie  nach  dem  Obduktionsbefunde  auf  Kompression  des 
Rückenmarks  zurück,  Manson,  Günther  und  Weber  sahen  vorübergehende  Läh- 
mungen im  Gebiete  des  Facialis  und  an  den  Extremitäten. 

Urogenitalapparat.  Während  die  portugiesische  Kommission  bei  der 
Mehrzahl  ihrer  Kranken  Spuren  von  Eiweiß  im  Urin  fand,  haben  andere  ebenso 
wie  Verfasser  diese  Erscheinung  vermißt.  Die  Zusammensetzung  des  Urins  ist 
offenbar  je  nach  den  Schwankungen  im  Kran kheits verlaufe  verschieden,  ohne  nach 
irgend  einer  Richtung  konstante  charakteristische  Veränderungen  aufzuweisen. 

MouHEYEAT  und  WuKTZ  fanden  bei  einer  größeren  Zahl  von  Harnanalysen,  daß  die 
Zusammensetzung  im  allgemeinen  normal  blieb,  nur  das  Verhältnis  der  Harnsäure  zum 
Harnstoff  war  manchmal  gesteigert.  M.  u.  W.  führen  diese  Steigerung  auf  das  Fieber 
zurück.    Verf.  möchte  eher  ein  Symptom  der  Leukozytose  darin  erblicken. 
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Die  normale  Zusammensetzung  des  Urins  beweist,  daß  der  Stoffwechsel  bis  an  das 
Lebensende  ungestört  bleiben  kann. 

Die  Blase  funktioniert  in  vielen  Fällen  bis  zum  Eintritt  allgemeiner  Apathie 
normal.  Verf.  sah  bei  einem  jugendlichen  Neger  Inkontinenz  schon  mit  den  ersten 
nervösen  Störimgen  auftreten.  Die  Potenz  pflegt  beim  männlichen  Geschlechte  schon 
früh  zu  erlöschen,  ebenso  beim  weiblichen  Amenorrhoe  aufzutreten.  Früh  erkrankte 
Kinder  behalten  bei  jahrelanger  Dauer  der  Krankheit  infantiles  Aussehen  und  bleiben 
geschlechtlich  manchmal  völlig  unentwickelt. 

Verdauungskanal.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  Monate  und  Jalii-e  hin- 
durch trotz  sonstiger  schwerer  Allgemeinerscheinungen  ungehindert  und  regelmäßig, 
und  die  digestive  Tätigkeit  bleibt  bis  zum  Endstadium  normal,  so  daß  der  Körper 
trotz  schwerer  Allgemeinerscheinungen  nur  langsam  entkräftet  wird.  Aus  den 
Dörfern  der  Eingeborenen  in  europäische  Pflege  kommende  Kranke  zeigen  der  im- 
gewohnt  guten  und  reichlichen  Kost  gegenüber  sogar  oft  eine  lebhafte  Eßlust.  Selbst 
bei  ausgesprochener  Somnolenz  weckt  anfangs  das  Nahrungsbedürfnis  den  Kranken 
noch  aus  seinem  Schlummer  und  erst  bei  tiefer  Schlafsucht  läßt  der  Kranke  die 
Speisen  vor  seinem  Lager  stehen  oder  nimmt  sie  nur  auf  Anruf  zu  sich. 

Verstopfung  ist  eine  häufigere  Erscheinung  als  Durchfälle. 

Meistens  besteht  eine  leichte,  dm-ch  übelriechenden  Atem  erkennbare  Stoma- 
titis, welche  sich  nach  und  nach  steigert,  so  daß  im  vorgeschritteneren  Stadium  oft 
Ulzerationen  der  Wangenschleimhaut  dm'ch  den  Druck  der  Zähne,  also  eine  Art 
Dekubitus  entstehen.  Die  Zunge  trägt  schon  frühzeitig  einen  dicken  schmierigen 
Belag.    Starker  Speichelfluß  wird  selten  vermißt. 

Den  von  Geeig  und  Gray  in  sechs  Fällen  nachgewiesenen  Ulzerationen  im 
Magen  entspricht  kein  klinisches  Symptom.  Erbrechen  ist  eine  seltene  Erscheinung. 
In  einem  von  AVillems  mitgeteilten  Falle  wurde  es  häufig  beobachtet,  der  Obduk- 
tionsbericht erwähnt  jedoch  nichts  von  Veränderungen  der  Magenschleimhaut.  Die 
portugiesische  Kommission  fand  es  nur  bei  15  von  70  Kranken  und  hält  es 
für  eine  meningitische  Erscheinung.    Verfasser  sah  es  nie. 

Ätiologie. 

Da  vor  dem  Jahre  1902  nur  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  bekannt  war, 
und  nur  solche  Fälle  mit  Sicherheit  diagnostiziert  werden  konnten,  welche  das  auf- 
fallende Sj^mj^tom  der  Sclüafsucht  zeigten,  so  beschäftigte  sich  die  ätiologische 
Forschung  bis  dahin  nur  mit  der  eigentlichen  Schlafkrankheit. 

Dem  Standpunkte  ihrer  Zeit  entsprechend  suchten  die  Beobachter  in  den  beiden 
ersten  Dritteln  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Ursache  der  Krankheit  zunächst  in  einer 
Intoxikation,  einem  Miasma  oder  dgl. 

Das  übermäßige  Rauchen  von  indischem  Hanf  (Beadshaw,  Clark  u.  a.)  der  Genuß 
von  verdorbenem  Palm  wein,  von  Kolanüssen  (Guäein),  von  schlechtem  ßeis,  Mais,  von 
den  aus  der  blausäurehaltigen  Maniokwurzel  bereiteten  und  in  Westafrika  weitverbreiteten 
Speisen  Kassada,  Chicoanga  usw.,  sowie  von  ungenügender  oder  schlechter  Nahrung  über- 
haupt wurde  für  die  Entstehung  der  Krankheit  verantwortlich  gemacht. 

Auch  das  heiße  Klima,  ungünstige  hygienische  Verhältnisse,  schlechte  Luft, 
die  tropische  Hitze,  Sonnenstich  und  Hitzschlag.  Exzesse  in  Baccho  et  Venere 
sollten  das  Leiden  hervorrufen  können. 

Da  in  Amerika  die  aus  Afrika  eingeführten  Negersklaven  schwer  von  der  Schlaf- 
krankheit heimgesucht  wurden,  so  hat  man  sie  noch  als  eine  schwere  Melancholie,  eine 
Art  Heimweh,  gedeutet. 
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Die  bei  den  Obduktionen  gefundene  Entzündung  der  Hirnhäute  ließ  in  Zusammen- 
hang mit  der  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  an  Tuberkulose  oder  Skrofulöse  denken. 

Daß  die  endemischen  Volkskrankheiten  Malaria  und  Beriberi  als  ätiologische 
Faktoren  angesehen  wurden,  ist  naheliegend. 

Mit  der  Eatwicklung  der  Bakteriologie  und  mikroskopischen  Technik  trat  die 
Suche  nach  abnormen  Biutbestandteilen ,  pathogenen  Mikroorganismen  und  Blut- 
parasiten in  den  Vordergrund. 

Von  Carvalho  de  Figueieedo  und  Antonio  de  Azevedo,  welche  1891  bei  einer 
Obduktion  besondere  Bazillen  gefunden  haben  wollten,  bis  Castellani,  welcher  an  die 
Stelle  des  gesuchten  bakteriellen  Erregers  oder  Parasiten  das  krank  machende  Protozoon 
setzte,  sind  die  verschiedensten  mikroskopischen  Eunde  von  den  Beobachtern  ätiologisch 
gedeutet  worden. 

Cagigal  und  Lepiehee  entdeckten  im  Blute  eines  Kranken  einen  an  den  Enden 
verdickten  geißeltragenden  Bazillus,  ähnlich  dem  Bac.  anthracis,  legten  Kulturen  desselben 
an  und  infizierten  damit  erfolgreich  Kaninchen  und  Meerschweinchen. 

Der  Bazillus  hat  der  Nachprüfung  ebensowenig  Stand  gehalten,  wie  der  von  Beoden 
am  Kongo  im  Blute  und  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  angetroffene  Diplobazillus,  welcher 
auch  in  der  Luft,  im  Wasser  und  im  Boden  vorkommen  sollte. 

Da  Pneumonien,  Pneumokokken-Meningitiden,  -Pleuritiden,  -Perikarditiden  usw.  bei 
der  schwarzen  Basse  sehr  verbreitet  sind,  und  leicht  zu  einer  Allgemeininfektion  mit 
schweren  nervösen  Erscheinungen  führen,  so  suchte  Maechoux  auch  die  Schlafkrankheit 
auf  das  Eindringen  des  Pneumococcus  zurückzuführen.  Von  dieser  Annahme  ist  nur  die 
Tatsache  übriggeblieben,  daß  die  Opfer  der  Schlafkrankheit  leicht  von  Pneumonie  usw. 
befallen  werden.  Für  diesen  Erreger  der  Negerpneumonie  ist  die  Identität  mit  dem 
Diplococcus  der  kroupösen  Pneumonie  von  Kolle  nachgewiesen  worden,  welcher  daneben 
noch  Pneumonien  beobachtete,  welche  vom  Influenzabazillus  hervorgerufen  werden.  Letzterer 
kann  selbstverständlich  die  verschiedensten  nervösen  Störungen  bewirken. 

Die  Nichtigkeit  der  bakteriologischen  Funde  und  die  langsame  Entwicklung  des 
Leidens,  sowie  die  örtliche  Abgrenzung  seines  Vorkommens  bewogen  Manson  auf  einen 
lebenden,  nur  langsam  seine  schädigende  Wirkung  entfaltenden  Krankheitserreger  in  Ge- 
stalt eines  Tieres  oder  einer  Pflanze  zu  fahnden.  Diesen  glaubte  er  in  Filaria  perstans 
(vgl.  Bd.  I  S.  168)  gefunden  zu  haben,  welche  auf  ihrer  Wanderung  mit  dem  Blut  ent- 
weder in  das  Gehirn  eindringe  oder  die  Ernährung  und  Funktion  der  nervösen  Centrai- 
organe indirekt  schädige.  Diese  Hypothese  wurde  u.  a.  durch  die  Beobachtungen 
von  WiGGiNS,  daß  die  geographische  Verbreitung  von  Fil.  perstans  und  Schlafkrankheit 
keineswegs  zusammenfällt,  und  daß  bei  Schlafkranken  sehr  oft  Fil.  perstans  vermißt  wird, 
zu  Falle  gebracht. 

Auch  andere  als  pathogen  angesproche  Schmai'otzer,  wie  Rhah  donenia  strongy- 
loides  (Le  Dantec),  Ancylostomum  duodenale  (Ferguson)  und  Filaria  demar- 
quayi  (Rotjget)  werden  nur  gelegentlich  bei  den  Kranken  gefunden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Centrainervensystems  der  Kranken 
Manson's  führten  jedoch  Mott  zu  der  wichtigen  Entdeckung,  daß  im  Gehirn 
und  Eückenmark,  besonders  in  der  Umgebung  der  Kapillaren  eine 
Ansammlung  mononukleärer  Leukocyten  stattfindet.  Mott  ver- 
mutete, daß  diese  zelligen  Elemente  rein  mechanisch  durch  Druck  die  Krankheit 
hervorrufen  könnten. 

Neben  dieser  Beobachtung  Mott's  haben  aus  der  Zeit  vor  Castellani  nur 
noch  die  sorgfältigen  Untersuchungen  der  portugiesischen  Kommission  zur 
Erforschung  der  Schlafkrankheit  (Annibal  Bettencoukt,  Ayres  Kopke,  Gomes 
DE  Eezende  und  Cokrea  Mendes)  dauernden  Wert  behalten. 

Diese  konnten  beim  Lebenden  und  in  der  Leiche  im  Centrainervensystem, 
seinen  Hüllen  und  den  in  diesen  enthaltenen  oder  es  umspülenden  Flüssigkeiten 
fast  konstant  einen  Diplostreptococcus  nachweisen,  welcher  seinem  Aussehen 
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und  seiner  Lagerung  nach  dem  Gouococcus  Neisser's  und  dem  Diplococcus  intra- 
cellularis  meningitidis  Weichselbaum's  ähnlich  ist. 

An  anderen  Stellen  des  Organismus,  besonders  den  Lymphdrüsen,  kommt  dieser 
„Hypnococcus",  wie  sie  ihn  nannten,  häufig,  jedoch  nicht  beständig  vor,  kann  sich  aber 
aus  noch  nicht  genau  ergründeter  Ursache  rasch  im  Körper  ausbreiten  und  vermehren. 

Seine  Größe  ist  schwankend,  meistens  sind  die  Maße  1:5:2  n,  die  Lagerung  ist 
fast  immer  extrazellulär.  Färbung  gelingt  leicht  mit  allen  basischen  Anihnfarbstoffen. 
Dem  GEAM'schen  Verfahren  gegenüber  verhalten  sich  die  einzelnen  Kokken  ungleichmäßig, 
erst  in  Kulturen  werden  sie  gleichmäßig  positiv. 

Kulturen  gelingen  am  besten  bei  einer  Temperatur  von  35 — 37  "  C  auf  Nährböden, 
welche  Ascitesflüssigkeit  enthalten. 

Der  Hypnococcus  soll  für  Affen,  Kaninchen  und  weise  Mäuse  pathogen  sein.  Die 
Ergebnisse  der  ausgedehnten  Kultur -Ubertragungs-  und  Immunisierungsversuche  der 
portugiesischen  Kommission  haben  jedoch  an  Bedeutung  verloren. 

Castellani  fand  nämlich  in  Uganda  1902  in  der  CerebrospinaMüssigkeit 
von  Kranken  auch  einen  Diplostreptococcus,  den  er  auf  Grund  ungenauer  Nachrichten 
über  die  Beobachtungen  der  portugiesischen  Kommission  für  verschieden 
von  „Hypnococcus"  hielt.  Es  fiel  ihm  aber  auf,  daß  diese  Streptokokken- 
infektion nur  im  letzten  Stadium  der  Krankheit  erkennbar  war. 

Nach  GASTELLAiJi  unterscheidet  sich  dieser  Diplostreptococcus  von  Strepto- 
coccus lanceolatus  (Feänkel's  Diplococcus)  durch  gutes  Wachstum  auf  Gelatine,  von 
Str.  pyogencs  durch  sein  besseres  Wachstum  auf  allen  Medien,  besonders  auf  Agar, 
durch  die  Neigung  seiner  Kolonien  zusammenzufließen  und  durch  das  Unvermögen, 
Milch  zu  koagulieren. 

Als  Castellam  dann  die  Cerebrospinalflüssigkeit  centrifu gierte,  entdeckte 
er  im  Sediment  Trypanosomen  imd  machte  damit  dem  Suchen  nach  einem 
bakteriellen  Krankheitserreger  ein  Ende. 

Bruce  erkannte  sofort  mit  Castellani  die  Bedeutung  dieser  Entdeckung  und 
klärte  dtu'ch  weitere  in  Gemeinschaft  mit  Nabarro  und  Greig  u.  a.  vorgenommene 
Studien  die  Ätiologie  dahin  auf,  daß  die  Krankheit  durch  die  Infektion 
mit  Trypanosomen  hervorgerufen,  daß  der  Vermittler  derlnfektioa 
Glossina  palpalis,  eine  Tsetsefliege,  ist,  und  daß  das  von  Dutton 
am  Gambia  beobachtete  Trypanosomenfieber  das  erste  Stadium  der 
Schlafkrankheit  bildet,  welche  zur  vollen  Entwicklung  kommt, 
wenn  die  Krankheitserreger  in  die  Cerebrospinalflüssigkeit  ein- 
dringen. 

Diese  von  Brault  schon  1898  als  Vermutung  ausgesprochene  und  auch 
von  Brumpt  1903  vertretene  Auffassung  ist  durch  die  neuesten  Beobachtungen  er- 
gänzt und  etwas  modifiziert  worden,  in  der  Hauptsache  aber  als  richtig  zu  betrachten. 

Castellani  hielt  sein  Trypanosoma  für  eine  von  dem  schon  früher  beim 
Menschen  gefundene  Tryp.  gamhiense  verschiedene  Art  Tryp.  ugandense,  und  Kruse 
bezeichnete  es  nach  Dui-clisicht  der  Präparate  Castelllani's  als  Tryp.  castel- 
lanii.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  die  von  beiden  Forschern  aufgestellten  Unter- 
schiede inkonstant  sind,  von  der  Verschiedenheit  der  Nährböden  abhängen  und 
beim  Überimpfen  auf  empfindliche  Tiere  (Affen)  verschwinden. 

Die  Morphologie  dieser  Trypanosomen  oder  Trypanozoen  (Lühe)  ist  au  anderer 
Stelle  eingehend  beschrieben  worden  (Bd.  HI  S.  113  u.  f.).  Es  ist  deswegen  hier  nur 
eine  Abbildung  beigefügt  (Fig.  11),  welche  die  Parasiten  im  Blute  wiedergibt. 

Beim  Menschen  treten  die  Parasiten,  nachdem  sie  durch  den  Stich  der  Stech- 
fliege in  die  Blutbahnen  der  Haut  gelangt  sind,  zuerst  in  den  Lymphdrüsen  und 
im  Blute,  erst  später  im  Centrainervensystem,  besonders  in  der  Cerebrospinal- 
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flüssigkeit  auf  und  können  dort  mikroskopisch,  nachgewiesen  werden  (vgl.  S.  650). 
Trypanosoma  ganibiense  ist  17 — 28  ^  lang,  1,4 — 2  im  Teilungsstadium  oft  bis 
3  fi  breit. 

E.  Koch  hat  im  Verdauungskanal  von  Glossinen  zwei  Typen  von  Try- 
panosomen gefunden,  welche  stets  nebeneinander  vorkommen,  nur  in  infizierten 
Tieren  gefunden  werden  und  deswegen  von  ihm  als  Abkömmlinge  der  mit  dem  Blute 
aufgenommenen  Trypanosomen  und  zwar  als  Geschlechtsformen  augesehen  werden. 
Den  breiteren,  an  nach  Giemsa-Romanowsky  sich  blau  färbendem  Plasma  reichen  und 
einen  rundlichen  Kern  von  lockerem  Gefüge  tragenden  Typus  hält  er  für  die  weib- 
liche, den  anderen  schlankeren  Typus  ohne  blaufärbbares  Plasma  mit  langgestrecktem, 
fast  stabförmigen  dichtgefügtem  Kern,  welcher  dunkle  gleichförmige  Chromatin- 
färbung  annimmt,  für  die  männliche  Form  nach  Analogie  der  Geschleclitsunterschiede 
anderer  Protozoen. 

Fig.  11. 


Trypanosoma  gambiense  im  Blut. 


' :  1.    (Nach  Glatzel.) 


In  diesem  Stadium  konnte  Koch  auch  Tryp.  gambiense  und  hrucei  nach  dem 
Verhalten  des  Blepharoblasten  voneinander  unterscheiden,  welcher  bei  letzerem  klein 
(1  ^  im  Durchmesser)  und  rundlich,  bei  ersterem  dagegen  1,5  ^  breit  und  2,5  ^  lang, 
von  ovaler  fast  stäbchenförmiger  Gestalt  und  quer  zur  Längsachse  des  Parasiten- 
körpers gestellt  ist. 

Über  die  Maße  beider  Trypanosomen  in  diesem  Entwicldungsstadium  macht 
Koch  folgende  Angaben: 

Länge    Breite  Länge  Breite 


Tryp.  hrucei  \  .,  ,  25  ^ 
rp  Weibchen  „„ 

iryp.  gambiense  ]  o7  f- 


3,6  ^  ,      40,2  fi      2,1  ^ 

3^         Mannchen  „.  ^ 
3,0  /<  34    i-i      0,ö5  fi 

NovY  widerspricht  der  Annahme  von  ß.  Koch,  daß  die  von  letzterem  in  dem  Vor- 
magen von  Tsetsen  (Gloss.  palpalis  und  Gloss.  morsitans)  beobachteten  Trypanosomen 
Entwicklungs-  und  Geschlechtsformen  von  Tryp.  gambiense  bzw.  Tryp.  brucei  seien  und 
hält  diese  Flagellaten  für  harmlose  Darmschmarotzer  der  betreffenden  Stechfliegen,  welche 
er  in  frisch  aus  der  Wildnis  stammenden  Tsetsen  ebenfalls  nachweisen  konnte. 

Cazalbou  ließ  in  Garo  am  Bani,  einem  Nebenfluß  des  Niger,  wo  Schlafkrankheit 
selten  ist,  Hunde  und  Katzen  von  frischeingefangenen  Tsetsefliegen  stechen  und  fand 
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bei  einigen  derselben  einige  Tage  später  Trypanosomen  ähnlich  dem  Tryp.  gambiense 
im  Blute. 

Daß  das  Trypanosomenfleber  und  die  Schlafkrankheit  nur  verschiedene  Stadien 
derselben  Infektionskrankheit  sind,  Avird  durch  folgende  Tatsachen  bewiesen: 

1.  Das  Yorkommen  des  Parasiten  in  allen  genügend  untersuchten  Fällen 
beider  Krankheiten. 

2.  Die  morphologische  Gleichheit  des  Parasiten,  welche,  soweit  es  mit  unseren 
heutigen  üntersuchungsmethoden  möglich  ist,  nachgewiesen  worden  ist.  Auch  der 
Vergleich  von  Trj'panosomen  aus  verschiedenen  Gegenden,  verschiedenen  Krankheits- 
stadien und  Formen  imd  bei  Europäern  und  Eingeborenen  läßt  keinerlei  Unter- 
schiede erkennen.  Ebensowenig  konnten  experimentell  wesentliche  Unterschiede  in 
der  Virulenz  von  Trypanosomen  verschiedener  Herkunft  auf  Tiere  festgestellt  werden 
(DuTTON  und  ToDD,  Thomas  und  Linton,  Thomas  und  Breinl,  Lavekan). 

3.  Die  Beobachtung,  daß  wiederholt  bei  ein  und  demselben  Menschen  der  ganze 
Krankheitsverlauf  verfolgt  worden  ist,  nämlich  anfangs  das  Vorstadium  der  Krank- 
heit :  Trypanosomen  in  den  Drüsensäften  und  im  Blute  ohne  Krankheitserscheinungen, 
dann  das  Tryi^anosomenfieber  als  erstes  Krankheitsstadium,  in  einzelnen  Fällen  schon 
allein  zum  Tode  führend,  endhch  das  zweite  und  Endstadium,  die  Sclüafkrankheit. 
Die  Zahl  solcher  Fälle  ist  bei  Angehörigen  beider  Rassen  jetzt  schon  eine  be- 
deutende und  wächst  beständig. 

Die  Richtigkeit  der  Annahme,  daß  Glossina  lyalpalis  die  Trypanosomen  auf 
den  Menschen  überträgt  geht  hervor: 

1.  Aus  dem  Zusammentreffen  des  Verbreitungsgebietes  der  Krankheit  mit  dem 
Vorkommen  dieser  Stechfliege,  welches  anfangs  für  Uganda  von  Bruce,  Nabarro 
und  Gkeig,  später  auch  für  andere  verseuchte  Gegenden  nachgewiesen  wurde. 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Glossina  palpalis  ist  zurzeit  zwar  noch  größer  als 
das  der  Schlafkrankheit,  die  Seuche  dehnt  sich  aber  in  demselben  beständig  aus. 

2.  Aus  dem  Fehlen  von  Neuinfektionen  Gesunder  durch  Kranke  in  Gegenden 
wo  Gloss. 2)al2)alis  fehlt,  z.  B.  in  dem  tropischen  Amerika,  wohin  durch  den  Sklaven- 
handel zalüreiche  Kranke  übergefülu't  wurden. 

3.  Aus  dem  Tierversuche  (vgl.  jedoch  S.  646)  und  der  Analogie  tierischer 
Trj'panosen  (s.  diese  S.  713  f.). 

4.  Aus  der  experimentellen  Beobachtung,  daß  die  Trypanosomen  sich  im  Ver- 
dauungskanal  von  Gloss.  ixdjMlis  vermehren,  wobei  Formen  auftreten,  welche  auf 
geschlechtliche  Vermehrung  hindeuten  (Gray  und  Tulloch,  Koch). 

Ganz  unwidersprochen  ist  diese  Auffassung  von  der  Identität  des  Trypanosomen- 
fiebers,  wie  es  zuerst  von  Dutton  am  Gambia  beobachtet  wurde,  mit  der  Schlafkrankheit 
noch  nicht. 

Plimmer  sah  bei  Hatten,  welche  mit  den  Trj^panosomen  des  Gambiafiebers  geimpft 
worden  waren,  den  akuten  tödlichen  Verlauf  dieser  Krankheit  unter  Drüsen-.  Milz-  und 
Leberschwellung  und  massenhaftem  Auftreten  von  Trypanosomen  im  Blut  und  in  der 
Cerebrospinalfiiissigkeit,  bei  anderen,  auf  welche  die  Trypanosomen  eines  mit  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  von  Schlafkranken  infizierten  Affen  überimpft  worden  waren,  die  typischen 
Lähmungserscheinungen  der  Schlafkrankheit  und  einen  langsameren  Verlauf  bei  einem  auf 
das  Rückenmark  beschränkten  sehr  spärlichen  Befunde  von  Trypanosomen.  Die  Trypano- 
somen selbst  waren  im  ersteren  Falle  länger,  etwas  breiter  und  leichter  färbbar  als  die 
stumpfen  große  Vakuolen  zeigenden  Parasiten  der  Schlafkrankheit. 

Laveran  fand  jedoch  nur  unbedeutende  Unterschiede  in  der  Virulens!  der  Try- 
panosomen von  Gambia,  Ubangi  und  aus  Uganda  und  konnte  die  vom  Plimmer  gesehenen 
Lähmungen,  welche  er  für  zufällig  entstanden  hält,  nur  bei  einer  einzigen  Patte  unter 
seinen  zahlreichen  mit  den  Parasiten  infizierten  Tieren  beobachten. 
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K.  Koch  hält  die  morphologischen  Unterschiede  der  Trypanosomen  überhaupt  für 
noch  nicht  genügend  feststehend,  ehe  der  Entwicklungskreislauf  dieser  Parasiten  wenig- 
stens in  seinen  wesentlichsten  Teilen  bekannt  ist. 

Auch  P.  Manson  genügen  die  bisherigen  Aufklärungen  über  die  pathogene  Be- 
deutung von  Tryp.  gambiense  noch  nicht  ganz,  er  verweist  auf  seine  eigene  irrige  Hypo- 
these über  Filaria  perstans  bei  Schlafkrankheit,  auf  die  ungeheure  Verbreitung  der  Try- 
panosomen bei  scheinbar  ganz  gesunden  Eingeborenen  und  hält  es  nicht  für  unmöglich, 
daß  fast  sämtliche  Eingeborenen  in  den  verseuchten  Gegenden  mit  Tryp.  gambiense 
behaftet  seien,  ohne  dadurch  alle  zu  erkranken,  während  die  Europäer  allerdings  diese 
Widerstandsfähigkeit  nicht  besitzen  nach  Analogie  des  verschiedenen  Verhaltens  der 
wilden  Tiere  und  flaustiere  gegenüber  der  Infektion  mit  anderen  Trypanosomen. 

Außer  Glossina  palpalis  ist  Gloss.  fusca  ebenfalls  der  Verbreitung  der  Krankheit 
verdächtig,  nach  Atkes  Kopke  auch  Gloss.  longipalpis  und  Gloss.  wellinani.  Gloss.  fusca 
kommt  im  ganzen  tropischen  Afrika  vor,  tritt  aber  nie  in  solchen  Massen  auf,  wie  Gloss. 
palpalis,  sondern  in  geringer  Zahl,  anscheinend  aber  auch  außerhalb  der  Nachbarschaft 
von  Wasserläufen. 

R.  Koch  konnte  Ratten  mit  Trypanosomen,  welche  er  durch  Ausdrücken  des  Rüsselr 
bulbus  von  Gloss,  fusca  erhielt,  infizieren.  Greig  hat  Affen  den  Stichen  von  infizierten 
Gloss.  pallipides,  Gloss.  longipennis  und  Gloss.  fusca  ausgesetzt,  worauf  die  Tiere  die 
Erscheinungen  der  Schlafsucht  zeigten. 

"Welcher  Anteil  an  dem  Krankheitsbilde  bleibt  nun  für  die  in  vielen  Fällen 
"Während  des  Lebens  oder  auf  dem  Seziertiscli  nachgeAviesenen  Diplostreptokokken 
übrig? 

Da  es  zurzeit  nicht  möglich  ist,  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen, 
besonders  die  mikroskopischen,  mit  Sicherheit  auf  die  Anwesenheit  der  Trypano- 
somen oder  ihre  Stoffwechsel-  oder  Zersetzungsprodukte  zurückzuführen,  so  liegt  die 
Annahme  nahe,  jene  Bakterien  für  dieselben  mit  verantwortlich  zu  machen. 

Die  Untersuchung  von  Mayer  und  Langstein  über  die  Toxinbildung  durch  Bakterien 
und  Trypanosomen  haben  eine  große  Übereinstimmung  zwischen  der  Naganainfektion  und 
bakteriellen  Infektionen  ergeben,  indem  die  Blutglobuline  zu-,  die  Albumine  dagegen  ab- 
nehmen. Eine  entscheidende  Bedeutung  für  die  Fragen  über  den  Stoffwechsel  der  Try- 
panosomeninfektion,  die  Wirkung  isolierter  und  in  Kochsalzlösung  aufgeschwemmter  und 
weiterhin  durch  Trypsinzusatz  aufgelöster  Trypanosomen  usw.  haben  die  Arbeiten  noch 
nicht  gewonnen. 

Ausschließlich  iliren  „Hypnococcus"  sah  die  portugiesische  Kommis- 
sion als  den  Krankheitserreger  an  und  stützte  sich  dabei  auf  den  konstanten  Be- 
fund in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und  in  dem  subarachnoidealen  Exsudat,  sowie 
das  häufige  Auftreten  in  den  verschiedensten  Geweben  und  Organen. 

Selbst  Castellani  war  anfangs  derselben  Ansicht,  wenn  er  auch  die  von  ihm 
gefundenen  Bakterien  nicht  für  identisch  mit  denen  der  Portugiesen  hielt,  kam  aber 
dann  nach  Auffindung  der  Trypanosomen  zu  der  auch  sofort  von  Bruce  ver- 
tretenen Auffassung,  daß  das  Auftreten  der  Diplostreptokokken  nur  eine  in  den 
letzten  Lebenstagen  auftretende  Sekundärinfektion  sei. 

Die  Annahme,  daß  die  Bakterien  der  Portugiesen  und  Castellam's  verschieden 
seien,  beruhte  auf  einem  durch  die  Mitteilungen  über  die  Wachstumsbediugungen 
entstandenen  Mißverständnis.  Als  feststehend  darf  es  auch  wohl  angesehen  werden, 
daß  in  den  nicht  seltenen  Fällen,  wo  akute  eitrige  Meningitis  rasch  zum  Tode  führt, 
die  Kokkeninfektion  an  dem  fatalen  Ende  Schuld  ist.  Auch  die  oft  auftretenden 
septikämischen  Erscheinungen  sind  auf  die  gleiche  Ursache  zurückzufühi-en. 

Ist  aber  die  Kokkeninvasion  ein  integrierender  Bestandteil  des  ganzen  patho- 
logischen Voi-gangs  oder  nur  eine  sekundäre  Erscheinung  und  nur  durch  Auftreten 
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von  Dekubitus  und  anderen  Hantulzerationen,  wie  Sandflohgeschwüren,  eitriger 
Gingivitis  usw.  ermöglicht? 

Für  ersteres  spricht  nach  Ansicht  einiger  besonders  portugiesischer  Autoren 
die  Beobachtung  der  portugiesischen  Kommission,  daß  auch  Kranke 
ohne  Dekubitus  oder  sonstige  Hautläsionen,  welche  als  Eingangspforten  einer 
Sekundärinfektion  angesehen  werden  könnten,  die  charakteristischen  Krankheits- 
erscheinungen und  post  mortem  den  regelmäßigen  Befund,  besonders  auch  die  so 
häufig  gefundene  chronische  Kokkenmeningitis,  zeigten,  welche  zur  Erklärung  der 
cerebralen  Erscheinungen  und  Veränderungen  allein  schon  genügen  würde,  wenn 
man  die  Trypanosomen  nicht  gefunden  hätte.  Die  Lyssa  humana  bietet  ja  ein  in 
mancher  Beziehung  ähnliches  Bild. 

Nach  dem  gelungenen  und  stets  bestätigten  Nachweis  der  Trypanosomen  im 
Blute,  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und  in  den  Lymphdrüsen  mußte  man  jedoch  mit 
zwei  möglicherweise  pathogenen  Mikroorganismen  rechnen.  Je  mehr  das  Beobachtungs- 
material anwuchs  und  je  früher  und  häufiger  Untersuchungen  an  denselben  Kranken 
vorgenommen  wurden,  besonders  am  Kongo  und  in  Uganda,  desto  klarer  wurde  es, 
daß  die  Trypanosomen  \del  früher  im  kranken  Organismus  auftreten  und  die  typischen 
Symptome  schon  vorhanden  sind,  wenn  noch  keine  Diplostreptokokken  durch 
Lumbalpunktion  usw.  nachgewiesen  werden  können.  Somit  kam  man  naturgemäß 
zu  der  Deutung,  daß  die  Infektion  mit  Trypanosomen  die  "Widerstandsfähigkeit  des 
Menschen  gegen  Kokkeninvasion  herabsetzt  und  somit  zu  den  durch  diese  Bakterien 
hervorgerufenen  Krankheiten,  z.  B.  Meningitis,  disponiert.  Hierzu  stimmt  ganz  gut 
die  Beobachtung,  daß  die  Lungen  der  Leichen  so  häufig  pneumonische  Herde  bergen. 

Aber  auch  die  Auffassung,  daß  diese  Sekundärinfektion  eine  unausbleibliche 
Komplikation  sei,  ist  in  der  letzten  Zeit  erschüttert  worden.  Geeig  und  Gray 
beobachteten  wiederholt,  daß  in  tödlich  verlaufenden  Fällen  von  typischer  Sclilaf- 
krankheit  sowohl  intra  vitam  \ne  post  mortem  Kokken  in  den  Organen ,  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  und  den  Drüsensäften  fehlten,  und  daß  in  sehr  vielen  alle 
Symptome  zeigenden  Fällen  die  Kokkeninvasion  erst  kurz  vor  dem  Tode  zustande 
kam  und  oft  sich  nur  auf  eine  Drüse  beschränkte,  in  deren  Gebiet  Hautgeschwüre, 
besonders  durch  Sandüöhe  hervorgerufene,  vorhanden  waren.  Auch  beobachteten 
sie  in  gleicher  Weise  Allgemeininfektion  mit  Bac.  coli. 

Ein  hervorragendes  Mitglied  der  portugiesischen  Kommission,  Ayres  Kopke, 
liat  in  einer  neuen  teils  in  Loanda  teils  in  Lissabon  vorgenommenen  Versuchsreihe 
die  s.  Z.  von  der  portugiesischen  Kommission  angestellten  Experimente  mit  Strepto- 
kokken wiederholt.  Kultnrversuche  mit  Cerebrospinalflüssigkeit  imd  Drüsensaft  von 
Kranken  schlugen  fast  immer  fehl.  Züchtungsversuche  mit  totem  Material  waren 
in  über  50%  erfolgreich. 

Das  Tierexperiment  gibt  über  diese  Fragen  keine  ganz  unanfechtbare 
Auskunft.  Während  einige  Autoren  (Greig  und  Gray),  welche  schmalnasige  Affen 
erfolgreich  mit  Trypanosomen  infizierten,  den  ganzen  Symptomkomplex  mit  tödlichem 
Ausgang  bei  den  Tieren  verfolgen,  dagegen  durch  Injektion  von  Kokkenkulturen 
Schlafkranker  keine  Allgemeininfektion  erzielen  konnten,  stellten  andere  fest,  daß 
Afi'en  auch  bei  sonstiger  schwerer  Infektion  oder  Erkrankung  Mattigkeit,  Abnahme 
der  Fi'eßlust  und  Schlafsucht  zeigten  und  eingingen. 

Überhaupt  ist  das  Verhalten  dieser  empfindlichsten  unter  den  Versuchstieren 
auch  bei  derselben  Art,  z.  B.  CercointhecAis  callitrkhus^  sehr  verschieden  (Laveran 
imd  Mesntl,  Nocht,  Bruce,  Nabarro  und  Greig  u.  a.).  Manche  überwinden  die 
Trypanosomen-Infektion  ganz  leicht,  andere  kränkeln  etwas,  befinden  sich  aber  trotz 
des  Vorhandenseins  der  Parasiten  im  Blute  ganz  wohl,  andere  erliegen  bei  experi- 
menteller Infektion  mit  Trypanosomen  u  n  d  Diplostreptokokken  der  bakteriellen  All- 
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gemeininfektion,  ehe  die  langsam  verlaufende  schädliche  "Wirkung  der  Trypanosomen 
bemerkbar  wird. 

Dasselbe  gilt  von  anderen  kleinen  Yersuchstieren  der  Laboratorien,  besonders 
Eatten  und  Meerschweinchen.  Größere  Tiere  sind  mit  Ausnahme  von  Hunden 
(Thomas  und  Linton,  Bkumpt  und  Wurtz)  ganz  oder  fast  ganz  unempfindlich  gegen 
die  natürliche  oder  künstliche  Infektion. 

Die  typischen  Veränderungen  im  Gehirn  werden  bei  infizierten  Tieren  nur 
selten  und  zwar  dann  beobachtet,  wenn  der  Einimpfung  eine  chronisch  verlaufende 
Erkrankung  folgt.  Harvey  ist  es  gelungen ,  bei  einem  Macacus  rhesus  eine 
schleichende  Trypanosom eninfektion  von  18  monatiger  Dauer  experimentell  hervor- 
zurufen und  im  Nervensystem  des  Tieres  die  typischen  perivaskulären  Infiltrationen 
nachzuweisen  bei  völligem  Fehlen  einer  Mischinfektion  mit  anderen  Mikroorganismen, 
Ayres  Kopke  konnte  sie  jedoch  auch  bei  künstlichen  Infektionen  mit  mehrmonatigem 
chronischem  Verlaufe  nicht  entdecken. 

Jedenfalls  kommen  wir  der  Wahrheit  am  nächsten,  wenn  wir  annehmen,  daß 
die  Trypanosomen  allein  das  ganze  Krankheitsbild  in  seinem  Verlaufe  durch  alle 
Stadien  hindurch  bis  zum  tödlichen  Ausgang  hervorzurufen  vermögen,  daß  aber 
Diplostreptokokken  oder  an  ihrer  Stelle  andere  Bakterien,  besonders  im  letzten 
Stadium  durcli  ihr  Eindringen  von  ülzerationen  auf  der  Haut  oder  auf  Schleimhäuten 
aus,  Komplikationen  und  Modifikationen  des  Verlaufs  verursachen  können. 

Epidemiologisch  ist  zu  bemerken,  daß  Beruf,  Alter,  Geschlecht 
imd  Rasse  nur  insofern  eine  Rolle  spielen,  als  sie  die  Gelegenheit  zur  Infektion 
durch  Eliegenstich  schaffen  oder  vermehren. 

Diagnose. 

Sie  ist  am  leichtesten  in  den  Fällen,  wo  die  charakteristische  Schlafsucht  früh  und 
deutlich  auftritt.  Beim  Ausbleiben  dieses  Symptoms  wäre  im  vorgeschrittenen  Stadium 
eine  Verwechslung  mit  Dementia  paralytica  möglich.  Das  Fehlen  der  psychi- 
schen Störungen  sichert  die  Diagnose.  Differentialdiagnostisch  können  ferner  Hirn- 
tumoren und  Lues  cerebralis  in  Betracht  kommen.  Bei  ersteren  fehlen  neben 
den  Kopfschmerzen  selten  Erbrechen  und  allmählich  eintretende,  stetig  fortschreitende 
Lähmungen,  Neuralgien  und  Anästhesien,  welche  bei  dem  Sitze  der  Geschwulst  an 
.der  Basis  cranii  ungleichseitig  sind.  Der  Puls  ist  oft  verlangsamt,  besonders  bei 
gesteigertem  Gehirndruck.  Bei  Pachymeningitis  haemorrhagica  ist  ein 
Erwecken  des  Kranken  aus  seiner  Somnolenz  unmöglich,  ebenso  bei  hysteri- 
scher Schlafsucht. 

Bei  noch  wohlgenährten  Kranken  mit  unsicherem  Gange  kann  eine  Verwechs- 
lung mit  der  sensibelmotorischen  Form  von  Beriberi  vorkommen,  welche  in  den- 
selben afrikanischen  Gebieten  sporadisch  oder  epidemisch  auftreten  kann.  Ent- 
scheidend ist  das  Fehlen  der  Herzaffektion,  der  Hyperästhesie,  der  subjektiven  Par- 
ästhesie  und  des  Muskelschmerzes  (vgl.  Bd.  II  S.  161  u.  f.).  Die  Muskelkon- 
trakturen kommen  bei  vorgeschrittenen  Fällen  beider  Krankheiten  vor,  bevor- 
zugen aber  bei  Beriberi  die  Wadenmuskulatur,  bei  Schlafkrankheit  die  Muskeln 
der  Wirbelsäule  und  der  Extremitäten. 

Bei  einzelnen  Inf luenza- Epidemien  ist  eine  unter  dem  Namen  Nona  be- 
schriebene Schlafsucht  beobachtet  worden,  der  Schlaf  ist  jedoch  nur  von  acht  bis 
vierzehntägiger  Dauer.  Ähnliche  Erscheinungen  hat  Levi  bei  Leberzirrhose  und 
anderen  Leberkrankheiten  beobachtet  und  als  Narcolepsie  hepatique  be- 
schrieben (Le  Dantec). 

Hinfälligkeit  und  Somnolenz  bei  anderer  chronischer  Krankheit,  z.B.  bei  Ma- 
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laria-Kachexie  ist  ein  beständiger  und  gleichmäßiger  Sctwächeziistand,  welcher 
nicht  solchen  Schwankungen  unterworfen  ist,  wie  sie  die  Schlafkrankheit  zeigt. 

Bei  Kala  Äzar  kommt  ebenfalls  höchst  regelloses  Fieber  vor,  die  Puls- 
frequenz bleibt  jedoch  selbst  bei  hohen  Temperaturen  annähernd  normal  (Bentley). 

In  allen  zweifelhaften  Fällen  und  besonders  zu  Beginn  der  Erkrankung  ist 
die  Diagnose  durch  den  Trypanosomen-Nachweis  zu  sichern.  Derselbe  ist 
am  leichtesten  und  am  frühesten  möglich  durch  die  Untersuchung  des  mit  einer 
Pravazspritze  aus  den  geschwollenen  oberflächlichen  Drüsen,  besonders  den  Nacken- 
drüsen, aspirierten  Drüsensaftes.  Die  Technik  ist  so  einfach,  daß  sie  keiner  be- 
sonderen Beschreibung  bedarf.  Der  aufgesogene  Tropfen  wird  bei  schwacher  Yer- 
größerung  untersucht,  Färbung  ist  nicht  notwendig,  läßt  aber  die  Einzelheiten  des 
Baus  der  Parasiten  und  ihre  Zerfallsformen  besser  erkennen  (vgl.  Bd.  III  S.  70). 

Im  peripheren  Blute  sind  die  Trypanosomen  nicht  so  früh,  nicht  so  zahlreich 
und  nicht  so  beständig  zu  finden.  Man  ist  oft  genötigt,  zahlreiche  Präparate  anzu- 
fertigen, ehe  man  die  Parasiten  entdeckt.  Für  die  Blutuntersuchung  empfiehlt  es 
sich,  zehn  Kubikcentimeter  Blut  einer  Vene  zu  entnehmen,  unter  Zusatz  von  etwas 
Natrium  citricum-Lösung  (1  ^/o)  viermal  10  Minuten  zu  centrifugieren,  jedesmal  das 
Plasma  abzugießen  und  erst  dann  den  Bodensatz  unter  das  Mikroskop  zu  nehmen. 

Nattan-Lareier  und  Tanon  konnten  in  einem  Falle  in  den  erythematösen  Flecken 
der  Haut  durch  Skarifikation  Trypanosomen  nachweisen,  während  sie  im  übrigen  peri- 
pheren Blute  nicht  zu  finden  waren.  Ersterer  hat  in  ödematösen  Hautstellen  eines  vom 
Kongo  kommenden,  an  Pulsbeschleunigung,  Splenomegalie,  Exanthemen  und  Anasarca 
und  Drüsenschwwellung  leidenden  Weißen  auf  dieselbe  Weise  Gebilde  beobachtet,  welche 
er  für  Babesien  (Piroplasmen)  hält.  Vielleicht  waren  es  Entwicklungsformen  von  Try- 
panosomen. 

Die  Auffindung  des  Krankheitserregers  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
erfolgt  durch  die  Lumbalpunktion. 

Die  Operation  wird  am  besten  in  horizontaler  Seitenlage  des  Kranken  vorgenommen 
schon  deswegen,  weil  dann  der  hydrostatische  Druck  der  Flüssigkeitssäule  bis  auf  ein 
Minimum  ausgeschaltet  wird  und  der  durch  die  Spannung  der  Wandungen  des  Cerebro- 
spinalsackes  bedingte  elastische  Druck  gemessen  werden  kann  (Quincke).  Uber  letzteren 
liegen  bei  der  Schlafkrankheit  genaue  Messungen  noch  nicht  vor.  Auch  ist  es  in  dieser 
Lage  am  leichtesten,  plötzliche  Bewegungen  eines  unruhigen  Kranken  zu  verhindern. 
Ferner  ist  die  Punktion  gut  ausführbar,  wenn  man  den  zu  Untersuchenden  mit  herunter- 
hängenden Beinen  auf  den  Bettrand,  einen  Stuhl  oder  eine  Kiste  setzt  und  den  Rumpf 
so  stark  vornüberbeugen  läßt,  daß  die  Ellenbogen  sich  auf  die  Knie  stützen  und  die 
Lendenwirbel  möglichst  weit  auseinanderweichen.  In  der  horizontalen  linken  Seitenlage 
wird  dasselbe  dadurch  erreicht,  daß  die  Lendenwirbelsäule  stark  gekrümmt  und  die 
Oberschenkel  an  den  Leib  gezogen  werden. 

Bei  sehr  empfindlichen  oder  erregten  Kranken  kann  Lokalanästhesie  oder  Narkose 
zur  Anwendung  gelangen.    Letztere  ist  nicht  ungefährlich. 

Als  Instrument  dient  eine  kräftige  Platin-Iridium-Hohlnadel  von  8—10  cm  Länge 
und  1  mm  Durchmesser.    Strenge  Asepsis  ist  zu  beobachten. 

Die  Einstichstelle  liegt  einen  Gentimeter  links  von  der  Stelle,  wo  eine  die 
beiden  höchsten  Punkte  der  Oristae  ossis  ilei  verbindende  Linie  die  Wirbelsäule  schneidet 
neben  dem  Processus  spinosus  des  vierten  Lendenwirbels  im  Interarkualraum  zwischen 
dem  vierten  und  fünften  Lendenwirbel.  Man  setzt  den  Daumen  der  linken  Hand  auf 
den  Dornfortsatz  und  führt  mit  der  rechten  Hand  die  etwas  schräg  nach  oben  und 
innen  gehaltene  Nadel  durch  die  Haut,  Muskulatur,  die  durch  ihren  Widerstand  fühlbaren 
Zwischenbogenbänder  (Ligamenta  flava)  und  die  Dura  mater  ein,  bis  die  Spitze  in  emer 
Tiefe  von  4—6  cm  bei  Erwachsenen,  2—4  cm  bei  Kindern,  in  den  Subarachnoidalraum 
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eingedrungen  ist  und  die  Flüssigkeit  ausfließt.  Das  Ansetzen  einer  Spritze  ist  nicht  not- 
wendig, erleichtert  aber  die  Entnahme  einer  größeren  Flüssigkeitsmenge.  ^) 

Auch  die  Zwischenräume  zwischen  2.  und  3.,  zwischen  3.  und  4.  Lendenwirbel  so- 
wie zwischen  dem  letzten  Lendenwii'bel  und  dem  Kreuzbein  sind  für  den  Lendenstich 
geeignete  Stellen.  Die  Sakrolumbalpunktion  geschieht  auf  der  Höhe  einer  die  beiden 
Spinae  superiores  posteriores  ossium  ilei  verbindenden  Linie. 

Es  sollen  zu  diagnostischen  Zwecken  beim  Erwachsenen  höchstens  zehn,  bei 
Kindern  höchstens  fünf  Ivnbikcentiraeter  Flüssigkeit  entnommen  werden.  Die  Ab- 
zapfung größerer  Mengen,  welche  bei  anderen  Krankheiten  in  therapeutischer  Ab- 
sicht gemacht  wird,  erfordert  große  Vorsicht  und  ruft  oft  Kopfschmerz,  Schwindel 
und  Erbrechen  hervor.  Die  Kranken  müssen  dann  mindestens  einen  Tag  lang  nach 
der  Operation  das  Bett  hüten,  Alkoholgenuß  und  jede  Erregung  vermeiden. 

Nach  raschem  Herausziehen  der  Nadel  wird  die  Wunde  mit  einem  Tropfen 
Kollodium  oder  einem  leichten  Yerbande  verschlossen. 

Die  ausfließende  Flüssigkeit  wird  in  einem  Reagenzgläschen  aufgefangen, 
der  Grad  ihrer  Trübung  durch  Hineinsehen  von  oben  nach  unten  abgeschätzt 
dann  10 — 15  Minuten  lang  centrifugiert  und  das  Sediment  mikroskopisch  untersucht 
und  zwar  am  besten  zuerst  in  frischen  und  dann  in  gefärbten  Präparaten. 

Die  Färbung  ist  wie  bei  den  Malariaparasiten  und  anderen  Protozoen 
(Bd.  III  S.  70).  Besonders  beliebt  ist  die  Färbung  nach  Romanowsky-Giemsa  (S.  347) 
und  Leishman  (S.  349)  oder  nach  Levaditi  mit  Bismarckbraun  und  ünna's  Poly- 
chromblau. Trockenpräparate  geben  leicht  verzerrte  Bilder,  es  empfiehlt  sich  des- 
wegen, die  Parasiten  auch  lebend  zu  untersuchen  (vgl.  S.  70  und  342). 

In  zweifelhaften  Fällen  kann  man  die  Parasiten  auf  biologischem  Wege  nach- 
weisen, indem  man  einige  Kubikcentimeter  des  verdächtigen  Blutes  usw.  Affen,  Ratten, 
Meerschweinchen  oder  Hunden  intraperitoneal  injiziert.  Vielfach  gelingt  es  dann, 
nach  etwa  14  Tagen  die  Trypanosomen  im  Blute  dieser  Tiere  massenhaft  zu  finden, 
selbst  in  Fällen,  in  denen  wiederholte  mikroskopische  Untersuchung  von  Blut  und 
Cerebrospinalflüssigkeit  fruchtlos  war. 

Die  Cerebrospinalflüssigkeit  zeigt  keineswegs  stets  ein  gleichmäßiges 
Verhalten.  Zunächst  ist  ihre  Menge  nicht,  wie  z.  B.  bei  der  epidemischen  Cere- 
brospinalmeningitis,  konstant  vermehrt.  Oft  ist  sie  klar  und  durchsichtig,  wolkig 
oder  milchig  getrübt,  manchmal  strohgelb.  Bei  nicht  tadellos  gelungener  Lumbal- 
punktion erscheint  sie  durch  Beimengung  von  Blut  rot  gefärbt. 

Die  Trübung  der  im  normalen  Zustande  und  auch  in  vielen  Fällen  von  Try- 
panose  und  ScMafkrankheit  klaren  Flüssigkeit  rührt  vorwiegend  von  einer  mehr  oder 
weniger  starken  Zunahme  der  normal  nur  spärlich  darin  vorkommenden  weißen 
Blutkörperchen  und  zwar  von  Lymphocyten  her. 

Auch  andere  mit  chronischen  Gewebsveränderungen  im  Centralnervensystcm  ein- 
hergehende Krankheiten,  wie  Syphilis,  progressive  Paralyse,  Tabes,  Arleriosklerose, 
multiple  Sklerose  usw.  bewirken  besonders  während  akuter  Nachschübe  eine  Zunahme 
der  Lymphocyten  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit. 

Das  größte  Untersuchungsmaterial  hat  in  dieser  Hinsicht  Cuthbert  Christy 
von  der  englischen  Trypanosomiasis-Expedition  am  Kongo  gesammelt.  Von  54  Fällen 
ausgesprochener  Sclilafkrankheit  hat  er  ein  oder  mehrere  Male  den  Lendenstich  vor- 
genommen und  54  mal  eine  klare,  42  mal  eine  trübe  Flüssigkeit  gewonnen.  Bei 
denselben  Kranken  kann  trotz  des  Vorschreitens  der  Krankheit  einmal  eine  trübe, 
ein  anderes  Mal  eine  klare  Flüssigkeit  entleert  werden.  Diese  Schwankungen  stehen 


*)  Lumbalpunktionsapparate,  in  welchen  die  notwendigen  Instrumente  und  Gläser 
in  einem  handlichen  Besteck  vereinigt  sind,  haben  Quincke  und  Koenig  angegeben. 
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in  keinem  konstanten  Zusammenhang  mit  den  nervösen  Störungen  der  Temperatur- 
bewegung oder  dem  Befunde  an  Trypanosomen. 

Letztere  sind  meistens  nur  in  geringer  Menge  vorhanden  und  können  erst 
durch  Centrifugieren  nachgewiesen  werden  (s.  S.  649).  Ihr  Vorkommen  ist  in  ge- 
trübter Cerebrospinaltlüssigkeit  wahrscheinlicher  als  in  klarer.  Massenhaftes  Auf- 
treten dieser  Parasiten  fällt  allerdings  meistens  mit  Fieber  zusammen.  Im  übrigen 
kommen  und  gehen  die  Parasiten,  ohne  daß  ihr  Auftreten  im  Blute  davon  erkennbar 
beeinflußt  wird. 

Diplostreptokokken  werden  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  häufig  ge- 
funden und  sind  entweder  durch  mikroskopische  oder  bakteriologische  Untersuchung 
nachweisbar.  Die  portugiesische  Kommission  fand  sie  in  52  °/o  aUer  Lumbal- 
punktionen, spätere  Untersucher  weniger  häufig,  oft  nie. 

Eitrig  erscheint  die  Flüssigkeit  nur  in  Fällen  von  septischer  Meningitis.  Blut- 
beimengung rührt  von  Verletzung  der  Rückenmarkshaut,  des  periduralen  Yenen- 
plexus  her  oder  kommt  aus  den  beim  Vordringen  der  Nadel  durchstochenen  Geweben. 

Das  chemische  Verhalten  der  Cerebrospinalflüssigkeit  der  Kranken  ist  noch  nicht 
untersucht  worden. 


Behandlung. 

Wie  bei  allen  Krankheiten,  denen  die  medizinische  Wissenschaft  noch  macht- 
los gegenüber  steht,  ist  auch  bei  der  Schlafkrankheit  die  Zahl  der  angewandten 
Medikamente  und  Heilverfahren  zahllos.  Fast  alle  in  irgend  einer  Richtung  hin 
wirksamen  Arzneimittel  sind  zur  Anwendung  gelangt,  vielen  sind  vorübergehende 
Besserungen  und  scheinbare  Heilungen  zugeschrieben  worden,  aber  bis  jetzt  ist  ein 
wirklicher  Erfolg  ausgeblieben. 

Die  Mittel,  Avelche  die  Eingeborenen  gegen  die  Krankheit  zur  Anwendung 
bringen,  sind  größtenteils  Dekokte  der  verschiedensten  Pflanzen,  welche  höchstens 
einige  Symptome  zu  beeinflussen  vermögen. 

In  einigen  Gregenden,  wie  in  Portugiesisch-Guinea,  werden  von  den  einge- 
borenen Medizinmännern  die  geschwollenen  Lymphdrüsen  im  Nacken  operativ  ent- 
fernt. Der  angeblich  gute  Erfolg  könnte  selbstverständlich  nur  dann  auf  den 
chirurgischen  Eingriß'  zurückzuführen  sein,  wenn  die  durch  die  benachbarte  Haut 
eingedrungenen  Krankheitserreger  von  dem  betreffenden  Drüsenpakete  aufgehalten 
worden  wären.  Wahrscheinlicher  jedoch  ist  es,  daß  in  den  meisten  Fällen  die  An- 
gaben über  die  Exstirpation  der  Lymphdrüsen  mißverstanden  sind  und  ihnen  nur 
die  aUgemein  üblichen  oberflächlichen  Einschnitte  in  die  Haut,  Blutentziehungen 
durch  Skarifikationen  und  improvisierte  Schröpfköpfe  zugrunde  liegen. 

Die  Organtherapie  mit  Hodenflüssigkeit  von  Schafböcken  sei  als  historische 
Erinnerung  verzeichnet.  In  einem  von  Novaes  1901  als  dadurch  geheilt  bezeichnetem 
Falle  stand  die  Diagnose  keineswegs  zweifellos  fest  und  über  das  weitere  Schicksal 
der  Kranken  ist  nichts  bekannt  geworden. 

Briquet  und  später  Lorand  empfehlen  auf  Grund  der  unbewiesenen  Hypo- 
these, daß  bei  der  Schlafkrankheit  die  Schilddrüse  degeneriert  sei,  und  wegen 
der  Ähnlichkeit  mancher  Sj^mptome  mit  denen  des  Myxödems  Thyreoidin-Behandlung. 

Das  Antistreptokokkenserum  von  Marmorek  bewirkte  nach  den  Beobachtungen 
der  portugiesischen  Kommission  keine  oder  nur  ganz  vorübergehende 
Besserung.    Auch  das  Serum  von  Eseln,  welche  mit  dem  Hypnococcus  geimpft 
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■worden  waren,  versagte.  Yersuche  von  Nissle  mit  Prodigiosus-Infektion,  sowie 
von  NocHT  und  Mayer  mit  Staphylotoxin  hatten  kein  befriedigendes  Ergebnis. 

Gtoebel's  Beobachtungen,  daß  Cobragift  in  l%ig-er  Lösung  bei  Körpertemperatur 
rote  Blutkörperchen  und  Trypanosomen  innerhalb  einer  Viertelstunde  löst,  und  daß  Salz- 
lösungen durch  Osmose  Trypanosomen  zerstören,  sind  noch  nicht  therapeutisch  verwertet 
worden. 

Erfolge  der  sich,  in  anderer  Eichtimg  bewegenden  Yersuche  einer  Serum - 
therapie  sind  dagegen  nicht  ausgeschlossen. 

Lateran  konnte  experimentell  nachweisen,  daß  das  Serum  eines  für*  ein  be- 
stimmtes Trypanosoma  unempfindlichen  Tieres  bei  dafür  empfindlichen  Tieren  die 
künstlich  hervorgerufene  Trypanosomeninfektion  heilt.  Leider  gedeiht  jedoch  Tryp. 
gambiense  im  Blute  der  Versuchstiere,  so  daß  ihr  Serum  es  nicht  zu  töten  vermag. 

Das  menschliche  Serum  selbst  scheint  normalerweise  spezifische  Schutzstoffe  zu  ent- 
halten, welche  den  3Ienschen  gegen  alle  Trypanosomen  mit  Ausnahme  von  Tryp.  gambiense 
unempfindlich  machen.  Kleine  Tiere  vermag  es  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  In- 
fektion mit  Tryp.  brucei  zu  heilen,  bzw.  davor  zu  schützen. 

Für  Tryp.  brucei  spezifisches  Eselserum  vermag  nach  Kleine  und  Möllers  bei 
wiederholter  subkutaner  Anwendung  bei  Mäusen  die  Entwicklung  von  Tryp.  gambiense 
zu  hemmen.    Vielleicht  gewinnt  diese  Tatsache  einmal  praktische  Bedeutung. 

Manson's  Versuche  mit  Pferdeserum  schlugen  fehl. 

Da  die  Züchtung  von  Tryp.  gambiense  noch  nicht  gelungen  ist,  so  ist  auch 
auf  diesem  Wege  noch  kein  Schutz-  oder  Heilmittel  zu  erlangen. 

Es  gibt  noch  eine  Möglichkeit  der  Gewinnung  eines  brauchbaren  Heil-  oder 
Schutzserums.  Falls  es  sich  nämlich  bewahrheitet,  daß  die  Krankheit  in  einigen 
Gegenden,  wo  sie  schon  lange  Zeit  endemisch  ist,  zurückgeht  oder  gar  erlischt,  so 
müßte  es  dort  in  den  Dörfern  Menschen  geben,  welche  die  Krankheit  überstanden 
haben  oder  sonst  immun  dagegen  sind,  denn  bei  den  Lebensverhältnissen  der  Ein- 
geborenen ist  es  nicht  anzunehmen,  daß  die  Infektionsgefahr  auf  irgend  eine  Weise 
geringer  geworden  sei,  falls  nicht  etwa  Glossina  iMlpalis  aus  unbekannten  Gründen 
verschwunden  ist. 

Wenn  also  festgestellt  werden  kann,  daß  tatsächlich  irgendwo,  z.  B.  in  Worawora 
im  Togogebiete  oder  in  einzelnen  Teilen  Ugandas,  die  Zahl  der  Kranken  bei  gleich- 
bleibender Bevölkerungszahl,  also  nicht  etwa  durch  Aussterben  der  verseuchten 
Dörfer,  zurückgeht,  obschon  die  übertragende  Stechfliege  noch  vorkommt,  so  müssen 
dort  von  der  Krankheit  genesene  Menschen  zu  finden  sein  und  es  dürfen  in  ihrem 
Blute  Schutzstoffe  vermutet  werden. 

Auch  ToDD  nimmt  an,  daß  in  Orten,  wo,  wie  er  beobachtete,  alle  Bewohner 
mit  Trypanosoma  infiziert  sind,  die  Krankheit  den  Charakter  äußerster  Chronizität 
bekommt,  welcher  einer  Toleranz  der  Giftwirkung  gleichkommt. 

Quecksilberbehandlung  durch  Schmierkur  oder  innerliche  Darreichung  ist 
von  der  portugiesischen  Kommission  in  mehreren  Fällen  angewandt  worden.  Der  Erfolg 
war,  abgesehen  von  einer  lokalen  günstigen  Einwirkung  auf  schmerzhafte  und  geschwollene 
Drüsen,  gleich  Null. 

Jod  versagt  ebenfalls.     Nur  da  Silva  Gaecia  will   durch   die  Jodtherapie  in 
sechs  von  neunzehn  Fällen  Heilung  erzielt  haben.    Seine  Vorschrift  lautet: 
Ep.    Jodi  pur.  0,02 
Natr.  jodat.  1,0 
Aq.  destill.  9,0 
Syr.  simpl.  100,0 
m.  d.  s.  im  Laufe  eines  Tages  einzunehmen. 
Die  Dosis  kann  gesteigert  werden. 
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Salicyl-Verbindungen  können  die  Fieberanfälle  abkürzen  und  dadurch  vor- 
übergehend von  guter  Wirkung  sein. 

Antipyrin,  Aspirin  ^und  verwandte  Mittel  verschaffen  Linderung  bei  den 
wütenden  Kopfschmerzen. 

Ahnliches  leistet  auch  Chinin,  in  den  meisten  Fällen  wohl  durch  seine  Beein- 
flussung gleichzeitig  bestehender  Malaria. 

Tinkturen,  Dekokte  usw.  von  Chinarinde,  Coca,  Kola  und  dgl.  haben  erklär- 
licherweise nur  nebensächliche  Bedeutung. 

Strychnin-  und  Collargol-ßehandlung  war  ebenfalls  erfolglos. 

Digitalin,  Coffein  und  Spart ei'n  und  dgl.  können  gegen  die  Störungen  der 
Herztätigkeit  von  Nutzen  sein.  Subkutane  Injektion  des  letzten  Medikaments  tat  der 
portugiesischen  Kommission  gute  Dienste  bei  den  Anfällen  von  Herzschwäche  im  End- 
stadium. Auch  Ergotin-Injektionen  vermögen  den  Blutdruck  wieder  zu  steigern, 
ebenso  wie  Einspritzungen  von  Kampferöl  über  einzelne  Schwächeanfälle  hinwegzuhelfen 
vermögen. 

Yorübergehenden,  vielleicht  auch  dauernden  Erfolg  verspricht  bis  jetzt  nur 
die  Behandlung  mit  Arsenik  und  Farbstoffen. 

Das  Arsenik,  in  Gestalt  des  Acidum  oder  Natr.  arsenicosum,  der  Fowler- 
schen  Lösung,  der  Kakodyl- Verbindungen  oder  der  asiatischen  Pillen  vermag  bei 
innerer  bzw.  subkutaner  Anwendung  den  Kräfteverfall  zu  verzögern  und  den  Er- 
nährungszustand längere  Zeit  leidlich  zu  erhalten,  selbst  vorübergehend  wieder  zu 
heben,  wie  Verf.  und  die  jDortugiesische  Kommission  beobachtet  haben. 

In  manchen  Fällen  entwickelt  es  sogar  nach  den  Mitteilungen  von  Bkoden 
11.  a.  eine  spezifische  Wirkung. 

Greig  und  Gray  beobachteten  in  mehreren  Fällen,  daß  Arsenik  im  frühesten 
Stadium  gegeben  die  Parasiten  in  den  Drüsen  imd  im  Blute  zum  Yerschwinden 
bringt,  und  nehmen  an,  daß  diu-ch  die  Zerfallsstoffe  derselben  eine  gewisse  Immuni- 
sierimg des  Körpers  denkbar  ist.  Bei  solchen  Kranken  erscheinen  dann  die  Try- 
panosomen nach  einiger  Zeit  im  Blute  Avieder,  nicht  aber  in  den  Drüsen,  wo  wahr- 
scheinlich Arsenik  aufgespeichert  wird. 

Die  Behandlung  mitTrypanrot  beruht  auf  den  Beobachtungen  von  Ehrlich 
und  Shiga,  welche  mit  diesem  der  Benzopurpurin-Reihe  angehörigen  Farbstoff 
(Benzidin-o-Monosulfosaure  tetraazotiert  und  gekuppelt  mit  zwei  Molekülen  2.3.6 
ß-JSTaphtylamindisulfosaurem  Natrium)  zuerst  an  mit  Mal  de  Gadei-as-Trypanosomen 
infizierten  Mäusen  experimentierten  und  sowohl  Heil-  wie  Schutzwirkung  durch 
innerliche  und  subkutane  Einverleibung  erzielten. 

Weitere  Tierversuche  von  Lavbhan,  Ehelich,  Franke  u.  a.  haben  ergeben,  daß 
bei  diesen  Tieren  die  Trypanosomen  aus  dem  Blute  verschwinden  und  eine  Immunität 
von  etwa  20tägiger  Dauer  eintritt.  Diese  Immunität  ist  spezifisch,  d.  h.  sie  gilt  nur  für 
den  betreffenden  Stamm  und  beruht  auf  der  Entstehung  von  Schutzkörpern  durch  den 
Zerfall  der  Parasiten.  Die  einzelnen  Trypanosomenstämme  verhalten  sich  bei  gleicher 
Virulenz  dem  Medikament  gegenüber  verschieden.  Hohand  und  Jaboulay,  welche  eine 
Frau  mit  inoperablem  Mammakarzinom  mit  gutem  Erfolge  mit  Trypanrot  behandelten, 
haben  festgestellt,  daß  das  Mittel  bei  einer  Darreichung  per  os  fast  vollständig  in  den 
Fäces  wieder  nachgewiesen  werden  kann.  Für  therapeutische  Versuche  bei  Trypanose 
und  Schlafkrankheit  kämen  daher  nur  subkutane  Injektionen  von  0,5  g  in  der  gleichen 
Menge  physiologischer  Kochsalzlösung  gelöst  in  Betracht,  welche  nach  einiger  Zeit  zu 
einer  starken  dauernden  ßotfärbung  der  Haut  führen. 

Subkutan  oder  intramuskulär  injiziert  ruft  Trypanrot  bei  vielen  Menschen  starke 
örtliche  Entzündung  hervor,  auch  reizt  es  die  Nieren  und  macht  leicht  Albuminurie. 

Bei  einem  mit  Mal  de  Caderas-Parasiten  infizierten  Affen  gelang  es  Ehrlich  und 
Franke  nach  wiederholten  Rezidiven  durch  eine  kombinierte  Trypanrot- Arsenik-Behand- 
lung, wie  sie  auch  Laveean  und  Thomas  empfehlen,  Heilung  zu  erzielen  und  Schutz- 
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Stoffe  im  Blute  dadurch  nachzuweisen,  daß  das  Serum  Mal  de  Caderas-Trypanosomen, 
nicht  aber  andere  agglutinierte.  Einer  künstlichen  Neuinfektion  gegenüber  waren  die  Schutz- 
stoffe aber  nicht  hinreichend  wirksam,  es  traten  Jfieber  und  Trypanosomen  im  Blute  auf, 
immerhin  war  nunmehr  die  Heilung  der  Neuerkrankung  leichter  und  erfolgte  durch  eine 
einmaUge  Farbstoffbehandlung.  Nissle  nimmt  an,  daß  die  durch  Trypanrot  eintretende 
Vernichtung  der  Trypanosomen  und  die  angeblich  gleichzeitig  beobachtete  Haemolyse  auf 
ein  von  den  Körperzellen  als  Reaktion  auf  die  Schädigung  erzeugtes  wirksames  Prinzip 
zurückzuführen  sei,  ein  Vorgang,  den  er  auch  für  die  ßinderpiroplasmose  und  jVIalaria 
bzw.  Schwarzwasserfieber  voraussetzt. 

Chrysoidin  d.  i.  salzsaures  Diamidoazobenzol  wird  von  Balfour  und  Ensor 
empfohlen,  Benzidin  d.  i.  Paradiamidodiphenyl  von  Nicolle  und  Mesnil. 

Malachitgrün  d.  i.  Tetramethyldiparaamidotriphenylcarbidrid  und  das  noch 
sicherer  wirkende  Brillantgrün  d.  i.  Sulfat  des  Tetraäthyldiparaamidotriphenylcarbi- 
drid  (Wendelstadt  und  Fellmer)  vermögen  bei  mit  Nagana  infizierten  Ratten  und  AfTen 
die  Trypanosomen  zum  Verschwinden  zu  bringen,  besonders  wenn  mau  die  Behandlung 
mit  Arsenikinjektionen  kombiniert.  Die  Injektionen  V7urden  dreimal  jeden  zweiten  Tag 
mit  1  ccm  einer  5%  wässerigen  Lösung  gemacht  und  dann  eine  mehrwöchige  Arsenkur  an- 
geschlossen. Bei  Wiederauftreten  von  Trypanosomen,  wobei  Formen  beobachtet  wurden, 
welche  vielleicht  Entwicklungs-  oder  Dauerformen  von  Trypanosomen  sind,  wird  die 
ßrillantgrün-Injektion  wiederaufgenommen. 

Versuche  beim  Menschen  sind  noch  nicht  gemacht. 

Die  Wirkungen  von  Arsenik  und  von  Farbstoffen  sind  verbunden  im  Atoxj^l 
oder  Metarseusäureanilid,  womit  zuerst  Thomas  und  Bbeinl  befriedigende  Versuclie  bei 
mit  Trypanosomen  verschiedener  Herkunft,  darunter  auch.  Tryp.  gambiense  infizierten 
Tieren  machten.  Es  enthält  etwa  37,6  °/o  Arsenik,  ist  viel  weniger  giftig  als  die 
meisten  anderen  Präparate  und  kann  innerlich  und  subkutan  gegeben  werden. 

ToDD  empfiehlt  eine  zwanzigprozentige  Lösung  in  Wasser  oder  physiologischer 
Kochsalzlösung  auf  Bluttemperatur  gebracht  in  einer  Menge  von  0,6  ccm  4 — 6  Tage 
lang  zu  geben,  dann  gleich  lange  0,8  und  1,0  ccm  und  bei  letzterer  Dosis  bis  zum 
Eintritt  von  Intoxikationserscheioungen  stehen  zu  bleiben  oder  die  dem  Kranken 
bekömmliche  Menge  auszuprobieren. 

Broden  und  Rodhain  gaben  0,2  g  täglich  subkutan,  steigerten  die  Dosis  bis 
zum  Eintritt  von  Vergiftungserscheinungen,  ließen  diese  vorübergehen  und  begannen 
dann  die  gleiche  Therapie  wieder  oder  gaben  das  Mittel  per  os  in  Mengen  bis 
0,3  g  täghch.  Sie  erzielten  dadurch  das  Verschwinden  der  Parasiten  aus  dem  Blute 
und  den  Drüsensäften,  normale  Temperaturen,  Sinken  der  Pulsfrequenz,  Steigerung 
des  Hämoglobiugehalts  des'  Blutes  und  Hebung  des  Allgemeinbefindens  bis  zu  völligem 
Wohlbetinden.  Bei  zwei  Kranken  hält  die  Besserung  schon  fast  2  bzw.  3  Monate  bis 
zur  Niederschrift  dieser  Zeilen  an,  bei  einem  trat  nach  3 1/2  Wochen  ein  Rückfall  ein. 

Aykes  Kopke  aber,  welcher  früher  von  ähnlichen  Erfolgen  berichtete,  stellte 
fest,  daß  die  Trypanosomen  bei  seinen  Patienten  aus  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
nicht  verschwanden,  was  die  Rückfälle  erklärt.  Durch  Versuche  an  Tieren  und 
Menschen  mit  Jod  und  Methylenblau  konnte  er  mit  Magalhäes  diese  Erscheinung 
damit  erklären,  daß  die  durch  den  Mund  oder  das  Unterhautbindegewebe  einver- 
leibten Medikamente  nicht  in  die  Cerebrospinalflüssigkeit  übergehen, 
eine  auch  für  die  Therapie  der  Spätsyphilis  beachtenswerte  Beobachtung. 

Es  gilt  also  jetzt  ein  die  Schädlinge  vernichtendes  Mittel  zu  finden,  dessen 
direkte  Einführung  in  den  Subarachnoidealraum  unbedenklich  ist.  Versuche  werden 
in  dieser  Richtung  besonders  von  Ayees  Kopke  angestellt. 

Bis  dahin  bleibt  die  interne  oder  besser  noch  subkutane  Atoxyl-Behandluug 
die  empfehlenswerteste  Therapie,  deren  —  vorübergehende  oder  dauernde  —  Er- 
folge aus  den  beigefügten  Kurven  von  Broden  und  Rodhain  ersichtlich  sind  (S.  654.) 
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Um  die  nach  Atoxylinjektionen 
auftretenden  Schmerzen  zu  verhin- 
dern, spritzt  man  nach  Pikaedt 
(Meecks  Jahresberichte  1905)  vorher 
etwas  Eucain  ein,  indem  man  in  die 
Pravazspritze  zuerst  das  nötige  Quan- 
tum Atoxyllösung  und  dann  2 — 3 
Teilstriche  einer  1,5  prozentigen  Lö- 
sung von  Eucaiuum  lacticum  auf- 
saugt. 

Verfasser  ist  am  Kongo  trotz 
dauernden  Zusanamenwohnens  mit 
einem  schlafkranken  Negerknaben  ver- 
schont geblieben.  Vielleicht  hat  eine 
Monate  lang  fortgesetzte  Kur  mit  asiati- 
schen Pillen  bei  ihm  eine  Infektion  ver- 
hindert, welche  er  damaligen  Anschau- 
ungen entsprechend  als  Malariaprophy- 
laxe gebrauchte. 

Wegen  der  günstigen  Beein- 
flussung der  ^verschiedenen  Formen 
von  Leukämie  durch  Röntgen- 
strahlen und  der  von  verschie- 
denen Seiten  gemachten  Beobach- 
tung, daß  durch  die  Bestrahlung 
des  Hodens  die  Spermatozoen  zum 
Verschwinden  gebracht  werden 
können,  haben  Schmidt  und  Verf. 
vorgeschlagen,  auch  bei  der  Try- 
panosomen -  Infektion  Versuche  mit 
der  Radiotherapie  zu  machen,  wo- 
bei mit  mittelharten  Köhren  die 
blutbildenden  Organe  (Milz,  Brust- 
bein, große  ßölu-euknochen,  Leber), 
sowie  die  oberflächlichen  Lymph- 
drüsen unter  den  üblichen  Vorsichts- 
maßregeln zu  bestralilen  wären.  Um 
die  Haut  zu  schonen,  mußte  die  Be- 
strahlungsfläche recht  groß  gewählt 
werden  (Geawitz,  Levy-Doen).  Da 
die  Röntgenstrahlen  besonders  auf 
lezithinhaltige  Organe  einwirken,  so 
gelingt  es  vielleicht  auch,  Grehirn  und 
Rückenmark  und  die  dort  befind- 
lichen Trypanosomen  mit  ihnen  zu 
treffen  und  durch  direkte  Beein- 
flussung oder  durch  die  bei  der 
Bestrahlung  entstehenden  Leuko- 
toxine  zu  schädigen  und  das  Leuko- 
cytenverhältnis  wieder  normal  zu 
gestalten. 
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E.  Ross  hat  allerdings  in  viti'o  einen  Einfluß  von  Röntgen-,  Finsen-  und 
Radiumstrahlen  auf  lebende  Trypanosomen  nicht  feststellen  können,  hält  aber  trotz- 
dem weitere  Experimente  in  dieser  Richtung  für  angezeigt,  ebenso  Schaudinn. 

Die  eigentliche  Lichtbehandlung  hat  nach  Busck  und  Tappeinek  auf  Tryp.  brucei 
keinen  Einfluß. 

Gute  Ernährung  und  sorgsame  Pflege,  besonders  Hautpflege,  Wasch- 
ungen, Bäder,  Reinhaltung  von  Mund  und  Nase  vermögen  das  Leben  der  Kranken 
zu  verlängern,  sowie  Komplikationen  und  Sekundärinfektionen  zu  verhüten.  Es  ist 
wiederholt  heobachtet  worden,  daß  schon  im  zweiten  Stadium  befindliche  Eingeborene 
nach  der  Aufnahme  in  ein  Krankeiihaus  oder  eine  Missionsanstalt  wochen-  selbst 
monatelang  den  Eindruck  von  Genesenden  und  Gelieilten  machten. 

Prognose. 

Es  ist  bis  jetzt  kein  Fall  von  unzweifelhafter,  dauernder  Heilung  eines  Kranken 
im  zweiten  Stadium,  d.  h.  nach  Erkrankung  des  Centrainervensystems,  festgestellt 
worden. 

Auch  aus  dem  ersten  Stadium  und  dem  Vorstadium  ist  noch  keine  völlige 
Genesung  beobachtet  worden.  "Wohl  aber  gibt  es  eine  Reihe  von  "Weißen  und 
Farbigen,  welche  trotz  wiederholtem  Nachweis  von  Trypanosomen  im  Blute  und 
nach  einem  oder  mehreren  Anfällen  von  Trypanosomenfieber  sich  jetzt  schon  monate- 
lang, vielleicht  jahrelang  eines  ungetrübten  Wohlbefindens  erfreuen.  Die  Möglichkeit 
einer  Heilung  solcher  Kranker  ist  deswegen  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  weil 
bei  den  Trypanosomenträgern  ebenso  gut  die  Entstehung  einer  gewissen  Toleranz 
gegenüber  den  Parasiten  denkbar  ist  wie  bei  den  wilden  Tieren. 

Yon  den  bis  Mitte  1906  an  Trypanosomenfieber  erkrankten  sieben  Europäern  eng- 
lischer Nationalität  sind  drei  an  Schlafkrankheit  gestorben,  eine  Person  befindet  sich  völlig 
wohl,  Trypanosomen  können  zurzeit  nicht  mehr  gefunden  werden,  zwei  erscheinen  gesund, 
obschon  Trypanosomen  mikroskopisch  oder  biologisch  noch  nachweisbar  sind,  die  siebente 
leidet  noch  an  Anfällen  von  Trypanosomenfieber  und  Malaria. 

Binnen  weniger  Wochen  tödlich  verlaufen  ist  die  Erkrankung  von  Tulloch,  welcher 
sich  bei  der  Sektion  einer  mit  Try2y.  gambiense  geimpften  ßatte  infizierte. 

Prophylaxe. 

Bei  der  Aussichtslosigkeit  der  therapeutischen  Maßnahmen  ruht  der  Schwer- 
punkt der  ärztlichen  Tätigkeit  auf  der  Yerhütung  der  Krankheit. 

Zunächst  werden  Ärzte  und  Behörden  gemeinschaftlich  daran  arbeiten  müssen, 
das  Gebiet  der  Seuche  einzuschränken,  um  wenigstens  jede  Yerbreituug  zu  ver- 
hindern. Die  furchtbare  Gefahr  reclitfertigt  strenge  Absperruugsmaßregeln ,  be- 
sonders auch  das  Verbot  der  Abwanderung  aus  dem  verseuchten  Gebiete  für  die 
gesamte  farbige  Bevölkerung.  Heute  sind  noch  Tausende  von  Quadratkilometern 
zwischen  den  schwersten  Krankheitsherden  frei,  wo  Glossina  vorhanden  und  mit  der 
Zuwanderung  eines  einzigen  Kranken  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Weiterverbreitung 
gegeben  ist.  So  steUt  z.  B.  der  heute  noch  in  seinem  Oberlaufe  zum  großen  Teile 
verschont  gebliebene  Ubangi  -  üelle  eine  offene  Zugstraße  für  die  Krankheit 
dar.  Durch  die  Verseuchung  dieses  Flußgebietes  würden  die  jetzt  noch  durch 
mehrere  Längengrade  getrennten  Krankheitsherde  am  Kongo  und  an  den  ostafrika- 
nischen Seen  zu  einem  riesigen  Herde  zusammenschmelzen,  welcher  mit  Ausnahme 
des  schmalen   ostafrikanisdien  Streifens  das  ganze  äquatoriale  Afrika  umfassen 
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würde.  Auch  Ost-  und  Südostafrika  ist  durcli  den  lebhaften,  durch  Eisenhalmen  noch 
gesteigerten  Yerkehr  zwischen  dem  Seengebiete  und  der  Küste  stark  bedroht, 
denn  abgesehen  von  den  Steppengebieten  gibt  es  dort  mit  Buschwerk  be- 
standene Örtlichkeiten  an  "Wasserläufen  und  Seen  genug,  wo  die  Tsetse  vorkommt 
und  somit  die  Krankheit  leicht  festen  Fuß  fassen  kann.  In  allen  zweifelhaften 
Fällen,  bei  Handelskarawanen  aus  verdächtigen  Gegenden,  in  der  Umgebung  einge- 
schleppter oder  endemischer  Fälle  ist  die  in  Uganda  erprobte  Untersuchung 
durch  Punktion  der  Cervikaldrüsen  anzuwenden  und  nicht  allzuschwer 
durchführbar,  wenn  nur  genügende  ärztliche  Kräfte  vorhanden  sind.  Innerhalb  des 
Herrschaftsgebiets  der  Krankheit  sind  in  den  Stationen,  Faktoreien,  Schulen, 
Missionsanstalteu  usw.  alle  Menschen  mit  geschwollenen  Nackendrüsen  schon  als 
verdächtig  anzusehen  und  fachmännischer  Überwachimg  zuzuweisen.  Ähnlich  wie 
bei  anderen  Infektionskrankheiten  sind  auch  hier  die  noch  anscheinend  gesunden 
Parasitenträger  die  gefährlichsten  Yerschlepper  der  Krankheit. 

Das  Vorkommen  von  Glossina  palpalis  und  von  menschlicher  Trypanose  bzw. 
Schlafkrankheit  müßte,  falls  die  oben  wiedergegebene  Auffassung  richtig  ist,  derart 
zusammenfallen,  daß  die  Krankheit  nur  dort  Verbreitung  finden  kann,  wo  diese 
Fliegenspezies  existiert. 

Unsere  heutigen  Kenntnisse  über  die  Verbreitung  von  Glossina  pal^Mlis  sind 
aber  noch  lückenhaft.  Yom  Senegal  bis  zum  Niger,  an  dessen  Nebenflusse  Bani 
(Cazalbou),  am  Schari,  weiter  bis  zur  Kongomündung  und  an  diesem  Flusse  aufwärts 
bis  zu  den  Stanley  fällen,  ferner  am  Ubangi-Uelle  aufwärts  (Brumpt,  Rodhain)  und 
von  dessen  Quellgebiet  bis  Albert  Edward-See  und  in  dessen  Umgebung,  von  dort 
in  östUcher  Richtung  bis  zum  Nord-  und  Ostufer  des  Yictoria-Nyanza  und  zum  Omo 
imd  nordwärts  bis  etwas  nördlich  von  dem  Punkte,  wo  der  4.^  n.  B.  den  Nil 
schneidet  (Geeig),  ist  sie  an  verschiedenen  Stellen  nachgewiesen  worden.  Die  Süd- 
grenze des  Vorkommens  steht  noch  nicht  fest,  aus  Katanga  liegen  Exemplare  vor 
(Laveran),  ebenso  aus  Benguella  vom  Flusse  Katumbela  (Wellman),  sowie  aus  ver- 
schiedenen anderen  Teilen  von  Portugiesisch  -  Westafrika  (Ayres  Kopke)  und  vom 
Zambesi.  Auch  südöstlich  von  Lutete  (Bentley)  am  unteren  Kongo,  ist  sie  gefunden 
worden,  so  daß  die  allgemeine  Yerbreitung  des  Insekts  im  südliehen  Kongobecken 
und  in  Portugiesisch -Westafrika  wahrscheinlich  ist.  Aus  dem  größten  Teile  dieser 
ausgedehnten  Landstriche  ebenso  wie  aus  den  innerafrikanischen  Gebieten  nördlich 
vom  Uelle,  des  Kongo  und  dem  Nigerbecken  fehlen  noch  Beobachtungen.  Es  ist 
jedoch  anzunehmen,  daß  die  Fliege  zAvischen  dem  15.*'  n.  B.  und  28.*'  s.  B.  an  ge- 
eigneten Stellen  angetroffen  werden  kann,  so  daß  dieses  ganze  Gebiet  als  bedroht 
anzusehen  ist.    Auch  die  nicht  unverdächtige  Gloss.  fiisca  ist  weit  verbreitet. 

Nach  d'Aguiar  werden  die  Zungenfliegen  in  Angola  in  einer  Höhe  von  400 
Metern  nicht  mehr  angetroffen,  es  kommen  dort  auch  nur  noch  eingeschleppte 
Fälle  vor.   Anderswo  werden  sie  aber  über  1000  Meter  hoch  gefunden. 

Die  persönliche  Prophylaxe  muß  in  Schutzmaßregeln  gegen  den  Stich 
der  Fliegen  bestehen  und  fällt  teilweise  mit  den  entsprechenden  Schutzmaßregeln 
gegen  die  Stechmücken  und  Malariainfektion  zusammen  (vgl.  Bd.  II  S.  78  und  Bd.  III 
S.  544). 

Yielleicht  gewährt  auch  eine  fortgesetzte  Arsenikkur  persönlichen  Schutz. 

Eine  große  Ansteckungsgefahr  liegt  darin,  daß  im  tropischen  Afrika  auf 
Reisen  in  Dampfern  oder  Booten  fast  immer  am  Flußufer  im  Freien  übernachtet 
wird.  Zweifellos  ist  dadurch  die  rasch  vorschreitende  Verseuchung  z.  B.  des 
Kongobeckens  außerordentlich  begünstigt  worden.  Durch  Ausroden  oder  Abbrennen 
des  Ufergestrüpps  oder  Verlegung  des  Schlafplatzes  für  die  Mannschaft  aus  dem 
Bereiche  des  Gebüsches  am  Wasser  kann  manche  Ansteckung  vermieden  werden. 
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(Vgl.  auch  die  zur  Veruiclitung  der  Tsetsefliegen  von  Sander  vorgeschlagenen  Maß- 
regeln S.  715.) 

In  gleicher  "Weise  sind  die  Wasserplätze  an  den  Quellen,  Bächen  und  Flüssen, 
die  Boots-  und  Dampferhäfen,  die  Lagerplätze  an  zum  Fischfang  besuchten  üfer- 
stellen  zu  säubern. 
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Recurrens  in  der  gemäfsigten  Klimazone. 

Greschichte  und  geographische  Yerbreitung.  Das  Rückfallfieber 
ist  in  Europa  zuerst  zu  Beginn  des  18.  Jahrhunderts  in  Schottland  und  England 
als  scharf  abgegrenztes  Krankheitsbild  beschrieben  worden.  Yon  Odessa  (1833)  aus 
verbreitete  sich  dann  die  Seuche  über  ganz  Rußland  und  die  westlich  angrenzenden 
Länder.  Zur  Zeit  herrscht  sie  noch  in  Rußland  und  in  der  Herzegowina.  Spanien, 
Frankreich  und  Italien  blieben  bisher  verschont. 

Nach  Nordamerika  wurden  gelegentlich  Fälle  aus  Irland,  Mittelamerika  und 
China  eingeschleppt. 

Klima,  Jahreszeit,  Alter  und  Greschlecht  spielen  in  der  Ätiologie  und 
im  Verlauf  der  Recurrens  keine  wesentliche  RoUe. 

Man  hielt  die  Krankheit  für  exquisit  kontagiös.  Zwar  teilt  z.  B.  StrÜiMPEL 
mit,  daß  wälirend  der  schweren  Epidemie  in  Leipzig  1880  unter  dem  Pflege- 
personal kein  Fall  von  Recurrens  vorgekommen  sei.  Aber  die  Fälle  nachweisbarer 
Einsclüeppung  durch  infizierte  Personen  sprachen  doch  zu  sehr  für  die  Kontagiosität 
der  Seuche.  Ferner  wurden  Wanzen,  Läuse  und  Flöhe  als  Überträger  beschuldigt, 
und  TiCTiN  und  Ivarlinsky  stellten  Übertragungsversuche  mit  Wanzen  an.  Weiter 
unten  werden  wir  sehen,  daß  in  Afrika  das  Rückfallfieber  durch  den  Stich  einer  be- 
stimmten Zeckenart  eingeimpft  wird.  Ob  dies  der  einzige  Weg  der  Übertragung  ist, 
und  ob  in  der  gemäßigten  Zone  andere  blutsaugende  Insekten  die  Vermittler  spielen 
können,  müssen  weitere  Versuche  lehren. 

Damit  übereinstimmen  würde  die  allgemein  anerkannte  Tatsache,  daß  die 
Recurrens  ganz  besonders  in  Stadtteilen  herrscht,  wo  dicht  gedrängt  die  ärmere, 
unsauberere  Bevölkerung  lebt.  In  Herbergen,  Logierhäusern  usw.  nistet  sich  die 
Krankheit  ein  und  die  unsteten  Gäste  schleppen  das  Virus  und  wahrscheinlich 
auch  dessen  Überträger  mit  sich  fort. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen.  Die  Inkubationszeit  beträgt 
ca.  7  Tage.  Die  Erkrankung  setzt  plötzlich  mit  Kopfschmerz,  heftigem  Fielier  und 
schwerem  Krankheitsgefühl  ein.    In  einer  großen  Zahl  von  Fällen  fehlt  ein  initialer 


^)  Siehe  auch  Lühe's  Artikel  in  Band  III,  1.  Teil,  dieses  Handbuchs. 
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Schüttelfrost.  Das  Fieber  und  damit  sämtliche  Erscheinungen  —  Erbrechen,  Durch- 
fall, Herpes  labialis,  beträchtlicher  Milztumor,  Schwellung  der  Leber,  beschleunigter 
weicher  Puls  von  120 — 140  —  halten  sich  3 — 12  (im  Mittel  6^/4)  Tage  auf  gleicher 
Höhe,  die  Morgenremissionen  der  Körperwärme  sind  gering.  Dann  folgt  ein 
kritischer  Temperaturafifall  oft  unter  die  Norm  und  schnelles  Verschwinden  der 
Symptome.  Dauer  der  Apyrexie  2—11  Tage,  dann  folgt  in  ca.  77  "/o  der  Fälle 
ein  zweiter  Aufall,  ganz  ähnlich  dem  ersten,  doch  etwas  kürzer  (im  Mittel 
4,3  Tage)  und  weniger  schwer.  In  ca.  37  "/o  der  Fälle  hat  es  mit  zwei  An- 
fällen sein  Bewenden,  in  63%  der  Fälle  tritt  noch  ein  dritter  Anfall  auf;  vierte, 
fünfte  und  sechste  Paroxysraen  sind  selten;  sie  verlaufen  leicht.  Die  Anfälle  sind 
individuell  verschieden  schwer,  nicht  etwa  durch  ungleich  virulente  Spirochäten  her- 
vorgerufen. Die  Mortalität  ist  im  Durchschnitt  6  "/o  (0 — 12  "/o).  Reinfektionen 
kommen  vor,  sind  aber  selten. 

Das  biliöse  Typhoid  ist  eine  außerordentlich  schwere  Foi-m  des  Rückfall- 
fiebers.   Seine  Zugehörigkeit   zur  Recurrens  ist  dadurch  erwiesen,  daß  sich  im 

Fig.  1. 


Spirochaeta  Obermeieri  (afrikanische  Recurrens)  Aft'enblut. 

Blute  der  Kranken  die  typische  Spirochaeta  Obermeieri  findet,  und  daß  Über- 
impfung solchen  Blutes  eine  Erkrankung  an  unkomplizierter  Recurrens  hervorruft. 
Die  Erscheinungen  sind  beim  Ausbruch  die  gleichen  wie  bei  Rückfallfieber,  nach 
einigen  Tagen  aber  steigern  sich  die  Symptome  zu  denen  einer  schweren  septischen 
Erkrankung ;  vor  allem  fällt  der  intensive  Ikterus  auf.  Manchmal  tritt  auf  der  Fieber- 
höhe, manchmal  noch  während  der  Krisis  Kollaps  und  Tod  ein.  Folgt  ein  Rückfall, 
so  rafft  häufig  dieser  erst  den  schwer  heruntergekommenen  Kranken  dahin,  indem  er 
einen  typhösen  Charakter  mit  tiefem  Coma  annimmt  oder  sich  mit  Nephritis  oder 
Pneumonie  kompliziert.    Die  Mortalität  kann  auf  60 — 70  "/o  steigen. 

Ätiologie.  Der  Erreger  der  Febris  recurrens  ist  die  von  Obekmeiek  1868 
entdeckte  Spirochaeta  Obermeieri  (s.  Fig.  1).  Ihre  ätiologische  Bedeutung  geht 
vor  aUem  aus  gelungenen  Übertragungsversuchen  auf  Menschen  durch  spirochäten- 
haltiges  Blut  hervor.  Ihre  Länge  schwankt  zwischen  7  und  40 (nach  Novy7 — 9^),  die 
Breite  ist  ca.      /«.    Sie  findet  sich  während  des  Fiebers  in  wechselnden  Mengen,  oft 
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nur  sehr  spärlich,  im  peripheren  Bhit,  verschwindet  kurz  vor  der  Krisis  aus  dem  Blut, 
um  aber  iu  irgend  einer  Form  in  den  inneren  Organen  sich  bis  zum  Rezidiv  zu  erhalten. 
Die  Menge  der  Spirochäten  steht  in  keinem  Verhältnis  zur  Schwere  des  Anfalls.  Im 
frischen  Blutpiäparat  —  ein  kleiner  Bluttropfen  unterm  Deckglas ;  Öümmersion;  Ab- 
blenden !  —  verraten  sich  die  Spü-ochäten  durch  ihre  lebhaften  Bewegungen,  nament- 
lich wenn  sie  dadurch  rote  Blutkörperchen  verschieben.  Zur  Diagnose  sind  dicke 
Blutausstriche  nützlich:  Fixieren  durch  mehrmaliges  Durchziehen  durch  die  Flamme; 
Ausziehen  des  Hämoglobins  dm-ch  Wasser ;  Nachhärten  in  absol.  Alkohol ;  Färben  mit 
Anilinfarben  (Anilinwassergen tianaviolett,  Giemsa  -  Lösung).  In  Trockenpräparaten, 
die  nicht  sehr  schnell  getrocknet  sind,  verlieren  die  Spirochäten  leicht  ihre  Schrauben- 
form und  werden  unregelmäßig  fadenförmig.  Die  Bewegung  gleicht  der  eines 
Bohrers ;  die  Spirochäten  bewegen  sich  nur  langsam  vom  Ort.  Manchmal  bildet  ein 
langes  Exemplar  eine  Schleife,  dabei  pflegen  sich  die  Windungen  so  aneinander  zu 
schmiegen,  daß  die  beiden  Körper  zu  verschmelzen  scheinen.  Das  gleiche  geschieht, 
wenn  sich  zwei  Spirochäten  aneinanderlegen. 

Im  frischen  Präparat  tritt  nach  einiger  Zeit  eine  Art  Agglomeration  und 
Bildimg  großer  Haufen  von  Spirochäten  ein. 

Der  Vermehrungsmodus  ist  noch  strittig:  nach  Schaudinn  findet  Längs-, 
nach  Koch  und  Novy  ausschließlich  Querteilung  statt.  Dabei  ziehen  sich  die  langen 
Exemplare  in  der  Mitte,  wie  eine  Glasröhre  in  der  Flamme,  aus,  so  daß  sie  nur 
durch  einen  Faden  verbunden  bleiben.  Kaklinski  hat  bei  Malariakranken,  die 
sich  mit  Recurrens  infizierten,  abnorm  kleine  s-förmige  Spirillen  gesehen;  es  ist 
ihm  in  einigen  wenigen  Fällen  gelungen  Geißeln  zu  färben.  Zettnow  hat  ganz 
neuerdings  anscheinend  typische  end-  und  seitenständige  Geißeln  gefärbt.  Novy 
konnte  nur  an  einem  Ende  eine  lange  Geißel  darstellen.  Bei  Zimmertemperatur 
(18 — 21°)  sollen  sich  die  Spirochäten  mehrere  (bis  21)  Tage  lang  in  Kapülaren  halten. 
In  defibriniertem  Rattenblut,  das  zur  Zeit  der  Vermehrung  der  Parasiten  entnommen 
war,  konnten  Novy  und  Knapp  noch  nach  40  Tagen  lebende  Spirochäten  finden. 
In  Blut,  das  von  dem  Ende  des  Anfalls  stammte,  hielten  sich  die  Spirochäten  nur 
wenige  Stunden. Kulturen  sind  bisher  immer  mißlungen.^)  In  Blut,  das  wenige 
Tage  vor  dem  Rezidiv  entnommen  wurde,  sollen  sich  zwar  Spirochäten  entwickeln,  aber 
langsamer  als  im  Blute  des  Kranken  (Albkecht).  Levaditi  hat  spirochätenhaltiges 
Affenserum  mit  Gelatine  verdünnt  in  Collodiumsäckchen  eingefüllt  und  dann  in  die 
Bauchhölile  von  Kaninchen  eingebracht.  Die  Spirochäten  vermehrten  sich  dort  und 
es  gelang  auf  diese  Weise,  eine  Kultivierung  in  mehreren  Generationen  zu  erzielen. 

Für  die  Infektion  mit  europäischer  Recurrens  empfänglich  haben  sich  bisher 
nur  Affen  erwiesen,  namentlich  Makaken.  Die  Inkubationszeit  beträgt  1 1/2 — 4  Tage, 
das  Fieber  steigt  jäh  an,  hält  sich  nur  kurz  hoch  (IV2 — 4  Tage)  und  fällt  dann 
kritisch  ab.  Relapse  sind  selten  und  kurz.  Die  Affen  werden  durch  einen  Anfall 
nicht  immun,  sondern  es  tritt  nur  eine  Abschwächung  der  Anfälle  bei  wiedei'- 
holter  Impfung  ein.  Novy  und  Knapp  gelang  es  auch  Ratten  und  Mäuse  durch 
intraperitoneale  Injektion  zu  infizieren,  i)    Bei  Ratten  war  die  Inkubationszeit  ur- 

■■)  Novy  und  Knapp  haben  zu  ihren  Versuchen  Spirochäten  von  einem  Falle  ver- 
wendet, der  sich  in  Westindien,  Texas  oder  Florida  infiziert  haben  mußte.  Die  Annahme, 
daß  es  sich  hier  um  „tropisches"  Rückfallfieber  handelte,  das  ebenso  wie  Schlafkrankheit, 
Filaria  u.  a.  von  den  westafrikanischen  Sklaventransporten  nach  Westindien  eingeschleppt 
worden  sein  mag  und  auf  Cuba  auch  mikroskopisch  nachgewiesen  ist,  wird  durch  die 
Ubertragbarkeit  auf  Ratten  eher  noch  gestützt.  Novy  und  Knapp  dagegen  betrachten 
ihren  Spirochätenstamm  als  identisch  mit  einem  aus  europäischem  Rückfalliieber  gewonnenen. 
Deshalb  wird  diese  reichhaltige,  jedoch  in  einigen  Verallgemeinerungen  zu  weit  gehende 
Arbeit  hier  besprochen  werden. 

MijHLENS  hat  neuel'dings  die  Zahnspirochäte  in  Serumagar  und  Serumbouillon 
anaerob  gezüchtet. 
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sprünglich  40  Stunden,  dann  sank  sie  infolge  der  zahlreichen  Passagen  auf  15 — 18 
Stunden  herab.  2V2 — 3  Tage  nach  der  Infektion  sind  die  Spirochätan  für  immer 
verschwunden,  die  Eatten  sind  immun  und  bleiben  frei  von  Rückfällen,  weichen 
also  hierin  beträchtlich  von  dem  ab,  was  bei  echter  Recurrens  beim  Menschen  und 
Affen  beobachtet  ist.  Das  Blut  solcher  Ratten  ist  schon  36  Stunden  nach  dem 
Verschwinden  der  Spirochäten  nicht  mehr  infektiös.  —  Bei  Mäusen  traten  die 
Spirochäten  24  Stunden  nach  der  Injektion  auf,  und  80  Stunden  darnach  waren  sie 
wieder  verschwunden,  doch  nach  Ttägigen  Pausen  traten  Rückfälle,  bis  zu  4,  auf. 
Schon  nach  dem  ersten  Anfall  sind  die  Mäuse  immun.  Ob  bei  diesen  geheilten 
Tieren  Parasiten  auf  längere  Zeit  im  Blute  kreisen,  haben  Novv  und  Knapp  nicht 
geprüft. 

Die  Periodizität  der  Recurrens  ist  nach  G-abritschewsky  dadurch  zu  erklären, 
daß  sich  unter  dem  Einfluß  der  Spirochätenentwicklung  im  Blute  des  Kranken, 
wahrscheinlich  aus  den  multinukleären  Leukocyten,  baktericide  Substanzen  bilden, 
welche  sich  kurz  vor  der  Krisis  in  schnell  ansteigender  Menge  nachweisen  lassen 
und  so  die  Vernichtung  der  Spii-ochäten  bewirken.  Sobald  aber  die  Krisis  einge- 
treten, hört  auch  die  Bildung  dieser  Substanzen  auf ;  einzelne  Spirochäten,  die  in  den 
inneren  Organen  zurückblieben,  vermögen  sich  wieder  zu  vermehren,  und  nun  erfolgt 
ein  Recidiv.  Es  tritt  auch  gegen  Ende  des  Anfalls  Phagocytose  in  der  Milz  (nicht 
im  Blute)  auf,  aber  die  Periodizität  der  Anfälle  ist  durch  die  Phagocj^tentheorie 
allein,  wie  Metschkikoff  und  seine  Schüler  es  versucht  haben,  nicht  zu  erklären. 

Die  durch  Überstehen  eines  Anfalles  erworbene  Immunität  ist  keine  voll- 
ständige und  dauernde.  Neuinfektionen  kommen,  auch  bei  schwerer  primärer  Er- 
krankung, schon  nach  4  Monaten  vor.  Namentlich  an  Ratten  haben  Novy  und 
Knapp  die  Immunität  bei  Recui-rens  studiert;  sie  ergänzen  Gabritschewsky's  Be- 
obachtungen am  Menschen  und  Affen  und  weisen  parasiticide  Stoffe  (Pfeiffer- 
scher  Versuch),  Immunkörper  und  Agglutinin  im  Recovered - blood  und  in  noch 
höherem  Grade  im  Blut  von  hochimmunisierten  Tieren  nach.  Der  Immunkörper  be- 
sitzt sowohl  prophylaktische  wie  heilende  AVirkung:  ein  Macacus  erhielt  am  4.  Tag 
nach  der  Infektion  10  g  Imraunblut  pro  1000  g  Körpergewicht  (hochwertiges  Blut) ; 
innerhalb  2  Stunden  waren  die  Spirochäten  verschwunden.  Diese  Immunität  dauert 
bei  Ratten  über  3  Monate  ungeschwächt  an.  Sie  geht  auch  auf  die  Nachkommen- 
schaft über  und  hält  bei  den  Jungen  mindestens  1  Monat  an. 

Pathologische  Anatomie.  In  der  Milz  Wurde  Vergrößerung,  manchmal 
Degeneration  der  Follikel,  und  Infarktbildung  beobachtet;  Leber  und  Nieren  zeigen 
parenchymatöse  Trübung,  ebenso  der  Herzmuskel.  Im  Knochenmark  kommen  Er- 
weichungsherde vor. 

Die  Prognose  ist,  da  Nachkrankheiten  und  Komplikationen  im  allgemeinen 
nicht  häufig  sind,  auch  in  bezug  auf  die  vollkommene  Wiederherstellung  günstig. 

Die  Serodiagnostik  der  Recidive  ist  von  GABRiTSCHEVi^SKy  und  Loewenthal 
ausgebildet  worden;  sie  beruht  auf  der  Prüfung  der  Lebensdauer  von  Spu-ochäten 
im  Serum  des  zu  Untersuchenden. 

Bezüglich  der  Prophylaxe  ist  die  Ermittlung  der  ersten  Fälle  imd  deren 
Unschädlichmachung  wie  überall  so  auch  hier,  von  größter  Bedeutung.  Für  euro- 
päische und  teilweise  auch  für  tropische  Verhältnisse  (Hafenplätze,  Gefängnisse) 
ist  denjenigen  Orten,  wo  Neuankömmlinge  sich  hinzuwenden  pflegen  (Logierhäusern, 
Schlaf  Stätten ,  Herbergen)  besondere  Beachtung  zu  schenken.  Desinfektion  der 
Wäsche  und  der  Lagerstätten  ist  zur  Vernichtung  des  Ungeziefers  notwendig. 

Die  Therapie  ist  in  erster  Linie  eine  allgemein  roborierende  und  sympto- 
matische (kühle  Bäder,  leichte  Diät).  Gabritschewsky  und  Loewenthal  haben 
das  Serum  von  Pferden,  die  mit  Recurrensblut  behandelt  waren,  in  Dosen  von  10  bis 
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20  ccm  Kranken  während  der  Apyrexie  (3.  und  5.  Tag)  eingespritzt.  Bei  47  "/o  der 
so  Behandelten  blieben  Eezidive  aus  (gegen  12,8%  der  Nichtbehandelten).  Novy 
und  Knapp  erhoffen  auf  Grund  ihrer  Versuche  an  Ratten,  daß  es  gelingen  werde, 
ein  hochwertiges  Heilserum  herzustellen,  das,  in  nicht  allzu  großen  Dosen  angcr 
wendet,  die  Spirochäten  vernichtet.  Eine  Schutzimpfung  würde  mit  dem  gleichen 
Serum  und  nachfolgender  Injektion  von  virulentem  Blute  zu  erzielen  sein. 

Rückfallfieber  in  den  Tropen  und  Subtropen. 

(Tick  fever.) 

Die  klassischen  Beobachtungen  von  Gelesinger  über  Rückfallfieber,  speziell 
über  das  „biliöse  Typhoid",  sind  in  Ägypten  angestellt  worden.  Algier,  Nubien, 
Palästina  und  wahrscheinlich  auch  Abessynien  sind  nicht  frei  davon.  In  den 
zwei  letzten  Jahren  melu-en  sicli  ferner  die  Mitteilungen  über  Spirochätenfieber  im 
tropischen  Afrika:  Deutsch  -  Ostafrika  (Tabora,  Brückner;  Dar  -  es  -  Salaam, 
"Werner;  Muanza  1902,  Koch);  Tete  am  Zambesi  (Low);  Angola  (Wellman); 
Oberer  Kongo  (Dutton  u.  Todd). 

Zahlreich  sind  seit  1856  die  Nachrichten  aus  Indien  (Vorder-  wie  Hinter- 
indien, Sumatra);  in  Südchina  ist  die  Krankheit  gleichfalls  verbreitet.  Von  hier 
aus  wurde  im  Jahre  1865  die  Recurrens  durch  Kulis  nach  Reunion  eingeschleppt 
(Azema,  Bouvet).  Auf  Cuba  und  Panama  sind  erst  in  den  letzten  Jahren 
Recurrensfälle  auch  mikroskopisch  festgestellt  worden. 

Koch  meint,  man  könne  höchstens  von  einer  afrikanischen  „Varietät"  der 
Recurrens,  nicht  aber  von  einer  neuen  Krankheit  sprechen.  Novy  und  Knapp, 
und  Breinl  und  Kinghorn  dagegen  gründen  ihre  Auffassung,  daß  Zeckenfieber  von 
Recurrens  zu  trennen  sei,  auf  die  Unterschiede  in  der  Tierpathogen ität  und  in  der 
Morphologie  der  Spirochäten.  Jene  Unterschiede  aber  sind  zwar  graduelle,  die 
morphologischen  können  auf  ungleicher  Technik  beruhen  (schnelles  oder  langsames 
Trocknen,  Defibrinieren  bzw.  Versetzen  mit  Natriumeitrat).  Wenn  aber,  wie  es  wahr- 
scheinlich ist,  die  europäische  Recurrens  durch  Argas  übertragen  wird  (Versuche 
mit  Wanzen  sind  Todd  sämtlich  mißlungen)  so  wird  dies  für  die  Trennung  der 
Arten  ausschlaggebend  sein.  Es  dürfte  empfehlenswert  sein,  erst  vergleichende  Serum- 
prüfungen, die  NovY  und  Knapp  selbst  vorschlagen,  und  die  Ergebnisse  weiterer 
Studien  über  die  Übertragung  der  europäischen  Recurrens  abzuwarten,  ehe  neue  Krank- 
heitstypen und  Gattungsnamen  (Spiroch.  duttoni?)  für  die  Erreger  aufgestellt  werden. 

Die  Eingeborenen  am  Zambesi  erzählten  schon  Livingstone  von  einer  durch 
den  Biß  von  Zecken  hervorgerufenen  Krankheit.  Ebenso  war  die  schädliche  Wir- 
kung des  Bißes  von  Zecken  den  Eingeborenen  in  Deutsch- Ostafrika,  in  Uganda  und 
am  oberen  Kongo  bekannt. 

Der  experimentelle  Nachweis,  daß  das  Spirillenfieber  durch  eine  Zecke  über- 
tragen wird,  ist  dann  zum  ersten  Male  Dutton  und  Todd  an  Alfen  gelungen. 

Klima  und  Jahreszeit  sind,  wie  namentlich  die  Erfahrungen  in  Indien 
lehren,  ohne  nachweisbaren  Einfluß  auf  die  Verbreitung  der  Krankheit.  Die  Rasse 
spielt  keine  Rolle. 

Nach  den  Beobachtungen  in  Indien  und  auf  Reunion  haben  namentlich  die- 
jenigen Klassen,  welche  aus  Armut  oder  Gleichgültigkeit  in  engen  und  schmutzigen 
Räumen  dicht  beisammen  leben,  am  meisten  unter  der  Krankheit  zu  leiden. 

In  Gegenden,  wo  die  Krankheit  überhaupt  vorkommt,  scheint  sie  auch  ziem- 
lich häufig  zu  sein.  So  trafen  in  Entebbe  (Uganda)  auf  60  Fieberfälle  12  mit  Spiro- 
chätenbefund.   Sowohl  die  Ortsansässigen  als  die  Zugewanderten  leiden  darunter. 
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Yerlauf  und  Krankheitserscheiuuugeu. 

Die  Inkubationszeit  betrug  in  den  Fällen,  wo  sie  festgestellt  werden 
konnte,  3 — 8  Tage. 

Die  ersten  Krankheitserscheinungen  treten,  ohne  eigentliche  Prodrome, 
sofort  mit  großer  Heftigkeit  ein.  Starkes  Krankheitsgefühl,  intensiver  Kopfschmerz, 
Schmerzen  in  allen  Gliedern,  als  sei  der  Kranke  „tüchtig  durchgeprügelt  woi^den". 
Schütteltrost  ist  nicht  häufig,  kommt  aber  vor.  Erbrechen  wird  von  einigen  als 
sehr  häufig  geschildert,  in  anderen  Fällen  fehlt  es  sogar;  das  gleiche  gilt  von 
den  Darmsymptomen  (Diarrhöe  bzw.  Verstopfung).  "Während  der  Dauer  des  An- 
falls widersteht  dem  Kranken  Essen  und  Trinken. 


Fig.  2. 
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Fieberkurve  von  afrikanischem  Rückfallfieber  (Tick  fever)  nach  Dutton  u.  Todd. 


Charakteristisch  ist  das  Fieber.  Innerhalb  weniger  Stunden  erhebt  sich  die 
Körperwärme  auf  mehr  als  39''  und  hält  sich  mit  morgendlichen  Remissionen  etwa 
auf  gleicher  Höhe.  Die  Milz  soll  nicht  immer  vergrößert  gefunden  werden.  Als 
Komplikationen  kommen  gelegentlich  Herpes  labialis  et  nasalis,  Epistaxis  und 
Singultus  vor.  Gegen  Ende  des  Anfalles  trat  bei  einigen  Patienten  auch  Ikterus 
hinzu  („biliöses  Fieber").  Nach  2 — 5  Tagen  sinkt  die  Temperatur  bis  zur  Norm,  aucli 
wohl  darunter,  meist  ohne  den  bei  Malaria  fast  konstanten  starken  Schweißausbruch. 
Gleichzeitig  lassen  auch  die  subjektiven  Symptome  nach,  es  bleibt  noch  eine  mäßige 
Schwäche  zurück.  Koch  hebt  die  Kürze  der  Anfälle  hervor:  von  24  Anfällen 
dauerte  keiner  länger  als  3  Tage;  Glatzel  sah  fünf  Anfälle  von  4tägiger  Dauer. 
Nach  einem  Zeitraum  von  1 — 19,  durchschnittlich  3^/-2  Tagen,  tritt,  unter  ganz 
denselben  Erscheinungen  wie  beim  ersten  Male,  ein  zweiter  Anfall  auf,  der  zwar 
die  gleiche  Fieberhöhe  erreicht,  aber  offenbar  etwas  kürzer  dauert  als  der  erste. 
Solcher  Rückfälle  kommen  nun  manchmal  noch  mehrere  vor,  doch  sind  selten  mehr 
als  vier  angegeben.  Privater  Mitteilung  verdankt  Verf.  einen  Fall  von  afrikanischer 
Recurrens,  bei  dem  mindestens  6  Rückfälle  auftraten;  und  Mansox  beobachtete  bei 
einem  Kranken  aus  Gibraltar  acht  oder  neun  Rückfälle.  Die  Ki'anken  nehmen  an 
Gewicht  beträchtlich  ab,  erholen  sich  aber  schnell  wieder. 

Bei  den  Eingeborenen  tritt,  wenn  überhaupt,  dann  nur  ein  einziger  Rückfall 
auf;  wohl  infolge  eines  Restes  früher  erworbener  aktiver  Immunität.  Ph.  Ross 
beschreibt  abortive  Anfälle  bei  Negern  mit  positivem  Parasitenbefund  und  Kopf- 
schmerzen, aber  ohne  Temperaturerhöhung. 

Die  Erkrankung  geht  gewöhnlich  in  Heilung  aus,  doch  sind  mehrere  Todes- 
fälle beschrieben.  Dann  steigern  sich  die  Erscheinungen  der  schweren  Infektion 
immer  mehr;  der  Kranke  wird  komatös;  k\u'z  vor  dem  Exitus  sinkt  die  Körper- 
wärme unter  die  Norm,  die  Spirochäten  verschwinden  aus  dem  Blute.  —  Der 
tödliche  Ausgang  tritt  dann  häufiger  ein,  wenn  die  Kranken  sich  besonderen  An- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.   HI.  43 
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strengungen  aussetzen  müssen.  Dann  kann  die  Mortalität  bis  zu  50  %  der  Kranken 
steigen. 

Die  Wirkung  des  Chinins  auf  die  Anfälle  ist  gleich  Null.  Einerseits  mag 
dieser  Umstand  häufig  dazu  beigetragen  haben,  die  wahre  Natur  des  Leidens  zu 
verdecken:  dann  nämlich,  wenn  die  scheinbare  Chinin  Wirkung  zufällig  mit  der 
Krisis  zusammenfiel.  Andererseits  mußte  doch,  abgesehen  von  der  eigentümlichen 
Form  der  Temperaturkurve,  das  Versagen  des  Chinins  Zweifel  an  der  sehr  nahe- 
liegenden Diagnose  „Malaria"  erwecken. 

Denn  für  die  Differenzialdiaguose  kommt  wohl  nur  M  a  1  a  r  i  a  in  Betraclit. 
Bei  Eecurrens  soll  der  Schüttelfrost,  mit  dem  die  meisten  Malariaanfälle  einsetzen, 
ganz  fehlen  oder  nur  schwach,  das  subjektive  Krankheitsgefühl  dagegen  schwerer 
als  bei  Malaria  sein.  Das  Mikroskop  dürfte  wohl  in  den  meisten  Fällen  die  Ent- 
scheidung bringen.  Freilich  können  Malariaparasiten  und  Spirochäten  gleichzeitig- 
vorhanden  sein,  so  daß  bei  kontinuierlichem  Fieber  mit  positivem  Malariabefund, 
das  aber  auf  Chinin  nicht  reagiert,  ein  besonders  sorgfältiges  Suchen  nach  Spiro- 
chäten angezeigt  ist.  Denn  auch  in  schweren  Fällen  von  Rückfallfieber  und  selbst 
auf  der  Fieberhöhe  können  die  Spirillen  spärlich  sein.  In  zweifelhaften  Fällen 
käme  die  Überimpfung  von  Blut  auf  Affen  oder  Ratten  in  Frage.  Bei  Recurrens  fand 
Ross  Vermehrung  der  polymorph -kernigen  Leukocyten,  während  bei  Malaria  die 
großen  mononukleären  Lymphocyten  an  Zahl  zunehmen. 

Die  Schlaf  krankheit  ist  durch  den  Trypanosomenbefund  in  aspiriertem  Saft 
der  Cervicaldrüsen  unschwer  zu  erkennen. 

Der  pathologisch -anatomische  Befund  ist  ziemlich  geringfügig:  Milz, 
Leber  und  Nieren  sind  etwas  vergrößert,  das  erstgenannte  Organ  ist  bald  derb, 
bald  sehr  weich,  zerdrückbar.  Die  beobachtete  Anämie  dürfte  z.  T.  auf  Anchy- 
lostomiasis  zurückzuführen  sein.  Noch  6  Stunden  nach  dem  Tode  sind  Spirochäten 
im  Blute  zu  finden. 

Auch  in  den  Tropen  ist  der  Erreger  des  echten  Rückfallfiebers  die  Spiro- 
chaeta  Obermeieri.  Ihre  Länge  schwankt  zwischen  14  und  43  f/,  doch  sind  die 
langen  Formen  wohl  noch  nicht  völlig  getrennte  Teilungsformen;  die  Breite  ist 
etwa  =  V2  Beim  Menschen  sind  die  Parasiten  nur  ausnahmsweise  sehr  zahlreich, 
gewöhnlich  aber  so  spärlich  vorhanden,  daß  Koch  z.  B.  bei  vier  Anfällen  trotz  sorg- 
fältigster Untersuchung  nur  eine  einzige  Spirochäte  fand.  Er  hat  auch  bei  der 
in  Afrika  beobachteten  Spirochaete  Obermeieri  keine  Längsteilung,  keine  undulierende 
Membran  und  Kerne,  wie  sie  Schaudinn  erwähnt,  gesehen,  wohl  aber  Andeutung 
von  Querteilung. 

Kulturen  sind  "Wellman  mißlungen. 

Die  Angaben  der  Eingeborenen  stimmen  mit  den  Beobachtungen  der  Arzte 
dahin  überein,  daß  das  Uberstehen  eines  bzw.  mehrerer  Anfälle  eine  vollkommene 
aber  offenbar  nicht  sehr  lange  andauernde  Immunität  verleihe.  Unter  den 
Trägern  Koch's,  welche  schon  zu  wiederholten  Malen  auf  der  „Barrabarra"  (Straße) 
ins  Innere  Deutsch-Ost-Afrikas  marschiert  waren,  erkrankte  keiner,  während  von 
den  ihn  begleitenden  fünf  Küstenleuten  vier  an  Recurrens  erkrankten. 

Dieser  Frage  bezüglich  der  Immunität  nach  überstandener  Recurrens  ist  Koch 
experimentell  nachgegangen.  Vier  Affen,  welche  an  Recurrens  schwer  erkrankt, 
aber  genesen  waren,  erwiesen  sich  als  vollkommen  immun;  vier  weitere  Affen,  die 
nur  abortive  (s.  u.)  Anfälle  durchgemacht  hatten,  waren  ebenso  empfindlich  wie 
frische  Kontrolltiere. 

Die  Übertragung  kann  beim  Menschen  gelegentlich  auch  direkt  erfolgen, 
z.  B.  bei  der  Sektion  eines  an  Recurrens  Gestorbenen  (Dutton). 

Die  Übertragbarkeit  auf  Tiere  ist  sehr  beschränkt.    Bei  Meerschweinchen 
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und  Batten,  mit  beträchtlichen  Mengen  spirochätenhaltigen  Blutes  .subkutan  geimpft, 
erscheinen  die  Parasiten  nur  auf  kurze  Zeit  im  Blute,  ohne  das  Tier  merklich  krank 
zu  machen,  und  verschwinden  dann  definitiv.  Wenn  man  aber  Ratten  und  Mäuse 
iutraperitoneal  infiziert,  so  geht  die  Infektion  an  (Koch).  Breinl  und  King- 
HOKN  sahen  bei  Ratten  eine  enorme  Vermehrung  der  Parasiten,  die  Tiere  hatten 
z.  T.  3 — 4  Rückfälle,  und  alle  gingen  ein.  Mäuse  sind  sehr  emi^fänglich,  eben- 
so Affen,  und  zwar  besonders  (ausschließlich?)  die  Schmalnasen  (Macacus,  Cerco- 
pithecus).  HoDGES  impfte  einen  Cercopithecus  mit  Recurrensblnt ;  nach  3 
Tagen  kamen,  unter  gleichzeitiger  Temperatursteigerung,  zahlreiche  Spirochäten  im 
Blute  zum  Vorschein ;  nach  3  Krankheitstagen  kritischer  Abfall ;  5  Tage  Intermission, 
Spirochäten  fehlen;  2tägiger  Anfall,  Spirochäten  vorhanden;  Itägige  Remission; 
Itägiges  Fieber  ohne  Spirochäten,  17  Tage  Remission  ohne  Spirochäten,  1  Tag 
Fieber,  Spirochäten  neuerdings  vorhanden ;  seitdem  normal.  Dutton  und  Todd  haben 
drei  Cercopithecus  dadurch  infiziert,  daß  sie  ihnen  Zecken  (Ornithodorus  mou- 
hata),  die  in  den  Eingeborenenhütten  gesammelt  worden  Avaren,  ansetzten;  nach 
etwa  5  Tagen  traten  die  ersten  Spirochäten  im  Blute  auf,  dann  stieg  die  Tempe- 
ratur, ein  unregelmäßiges,  nicht  charakteristisches  Fieber  schloß  sich  an,  die  Tiere 
magerten  ab,  wurden  anämisch  und  gingen  nach  11  bzw.  15  und  29  Tagen  ein. 
Die  Spirochäten  fanden  sich  reichlich  im  Blute  der  Tiere.  Die  Milz  war  nicht 
in  allen  Fällen  vergrößert,  das  Knochenmark  erweicht,  dunkelbraun.  Bin  erwach- 
sener Cercopithecus,  durch  Zecken  infiziert,  hatte  3  Monate  nach  der  Infektion 
einen  Rückfall  mit  positivem  Spirochätenbefund,  ging  nach  6  Monaten  an  Pneumonie 
zugrunde. 

Neuerdings  hat  Koch  zahh-eiche  Affen  infiziert  und  ganz  regelmäßig  Milz- 
vergrößerung und  fast  immer  Milzinfarkte  gefunden.  Auch  beobachtete  er  in 
der  Milz  charakteristische  Phagocytose.  Beim  Affen  ist  die  Km-ve  nicht  ganz  so 
regelmäßig  wie  beim  Menschen,  dagegen  sind  die  Spirochäten  auf  der  Höhe  des 
Fiebers  in  großer  Zahl  im  Blute  zu  sehen.  Die  Mehrzahl  der  Affen  erliegt  den 
Anfällen,  doch  kommen  auch  „abortive"  Fälle  vor,  die  ohne  Temperatursteigerung 
verlaufen,  bei  denen  man  auch  nur  ganz  wenige  Spirochäten  findet  und  die  in 
Heilung  ausgehen. 

Die  übertragende  Zeckenart  ist  Ornithodorus  mouhata  Murray.  (Syn. :  Or-ni- 
thodorus  savignyi  var.  caeca  Neumann.) 

Die  Genera  „OrnitJiodoi-iis^^  und  „Ärgas^'  bilden  zusammen  die  Gruppe  der  „Arga- 
sinen",  welche  sich  von  den  übrigen  Zecken  (Ixodinen)  dadurch  unterscheidet,  daß  bei 
ihnen  weder  beim  noch  beim  5  ein  deutliches,  derbes  Rü c ke  n s  ch il d  vorhanden  ist, 
und  die  beweglichen  Mund  teile  an  der  unteren  Seite  des  Körpers  liegen.  Die  Haut 
von  Argas  ist  gerunzelt,  die  von  Ornithodorus  mit  Wärzchen  besetzt.  —  Innerhalb  des 
Genus  „Argasinae^^  bilden  0.  mouhata,  Savignyi,  pavimentosus  und  morbillosus  eine 
besondere  Gruppe,  die  dadurch  charakterisiert  ist,  daß  eine  tiefe  Furche  hinter  den 
Beinen  und  vor  dem  After  quer  über  die  Bauchseite  des  Hinterleibes  wegzieht,  und  daß 
der  Rand  des  Körpers  seitwärts  von  der  4.  Hüfte  scharf  eingekerbt  ist. 

Zur  Unterscheidung  der  vier  erwähnten  Arten  dienen  die  Wärzchen  der  Rücken- 
und  Bauchhaut  und  die  Höcker  auf  den  Tarsen  (letzten  Gliedern)  des  4.  ßeinpaares. 
Bei  0.  pavimentosus  sind  die  Wärzchen  flach  und  berühren  sich  nach  der  Art  von 
Pflastersteinen,  die  anderen  drei  Arten  haben  kugelige  Wärzchen.  —  Die  Tarsen  der 
4.  Beinpaare  sind  an  der  Streckseite  mit  Höckern  besetzt.  0.  morbillosus  hat  nur  je 
zwei  Höcker,  je  einen  am  proximalen  und  distalen  Ende  des  Gliedes.  Bei  den  anderen 
drei  Arten  kommt  noch  ein  dritter  Höcker  zwischen  jenen  beiden  hinzu.  Die  Ent- 
fernung nun  vom  1.  (proximalen)  zum  2.  Höcker  verhält  sich  zu  der  vom  2.  zum  3.  bei 
0.  nioubata  ungefähr  wie  4 : 5,  bei  0.  Savignyi  und  pavimentosus  ungefähr  wie  1:3.— 
0.  mouhata  hat  keine  Augen,  die  anderen  drei  Arten  haben  je  zwei  Paar  Augen,  welche 
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als  kleine  schwarze  Punkte  auf  einem  Wulste  sitzen,  der  auf  der  Unterseite  parallel  dem 
Rande  zwischen  diesem  und  den  Hüften  der  Beine  verläuft.  Das  erste  Augenpaar  liegt 
auf  der  Höhe  der  ersten  Hüfte,  das  2.  dem  Zwischenraum  zwischen  2.  und  3.  Coxa  ent- 
sprechend. Die  Stigmen,  welche  von  einem  Unkundigen  leicht  für  Augen  gehalten  werden 
können,  weil  sie  gleichfalls  auf  jenem  Wulste  liegen,  sind  sehr  viel  größer  als  die  Augen, 
deutlich  knopfförmig  und  stehen  auf  der  Höhe  etwa  der  vierten  Hüfte.') 


-Fig.  3.  Fig.  4. 


Ornithodorus  moubata.        Natürliche  Ornithodorus  moubata. 

(Rückenseite.)  Größe.  (Bauchseite.) 


Christophers  beschreibt  die  Anatomie  des  OrnitJiodoriis  sehr  genau;  hier  sei  von 
seiner  Schilderung  ein  kurzer  Auszug  zur  Orientierung  gebracht. 
Die  Kopfteile  bestehen  aus: 

1.  den  paarigen  drei-gliederigen  Palpen  (Fig.  4)  die  zu  beiden  Seiten  der  Mittel- 
linie auf  stumpf-kegelförmigen  Vorragungen  des  Kopfes  sitzen; 

2.  den  paarigen  Mandibeln  (Fig.  IM),  langen  kolbenförmigen  Gebilden,  deren 
dünneres  Ende  aus  je  einem  scheidenartigen  Fortsatz  der  Ghitinbedeckung  des  Kopfes 
(Fig.  7  MSCH)  zu  beiden  Seiten  der  Mittellinie  zwischen  den  Palpen  hervortritt,  am  freien 
Ende  nach  außen  hin  umgeknickt  ist  und  drei  Zähne  und  einen  fingerartigen  Fortsatz 
trägt.  Das  kolbig  angeschwollene  Ende  erstreckt  sich  bis  in  die  Leibeshöhle  hinein 
und  ruht  auf  einem  chitinösen  Stützapparat  auf.  Kräftige  Muskeln  ziehen  vom  distalen 
Ende  des  Kolbens  nach  der  Rückenhaut; 

3.  dem  unpaaren  Labium  (Hypostom^i  (Fig.  1 H),  das  in  der  Mittellinie,  unter- 
halb der  Mandibeln  als  ein  löfi'elartiges,  scharf  zugespitztes,  mit  3  Reihen  Zähnen  besetztes 
Gebilde  liegt; 

4.  einem  chitinösen  Stützapparat  im  Inneren  des  Kopfes  (Fig.  7  ChSt).  der  durch 
strebenartige  Chitinspangen  an  die  äußere  Chitindecke  festgeheftet  ist,  eiuen  platten- 
förmigen  Teil  nach  rückwärts  als  Stütze  für  die  kolbigen  Mandibeln  aussendet  und 
ventralwärts  mit  dem  Pumporgan  des  Pharynx  verbunden  ist. 

Im  Grunde  des  taschenartigen  Raumes,  den  die  Scheiden  des  Mandibeln  von  oben 
und  das  Labium  von  unten  her  bilden,  münden  dorsalwärts  die  Ausführungsgäuge 

')  Obige  Schilderung  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Geh.  Rat 
DöNiTZ,  welcher  binnen  kurzem  eine  genaue  Beschreibung  der  Gruppe  der  Argasinen 
veröfientlichen  wird. 
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der  Speicheldrüsen,  und  ventral  die  V-förmige  Mundöffnung.  Sie  führt  direkt 
in  den  Pharynx  (Fig.  5  und  1  Ph).  Dies  ist  ein  annähernd  spindelförmiger  Sack, 
in  dessen  Wandung  3  Chitinplatten  eingelagert  sind;  die  dorsale  Platte  steht  mit  dem 
erwähnten  Stützaijparat  in  Verbindung.  Durch  Kontraktion  seitlicher  Muskeln  werden 
die  Platten  nach  oben  und  seitwärts  bewegt,  und  so  ein  negativer  Druck  geschaffen, 
der  das  Blut  durch  die  Mundöffnung  einsaugt. 


Fig.  5.  Fig.  6. 


Verdauungsorgane  von  Ornithodorus.  Weiblicher  Geschlechtsapparat  von  Ornitho- 

Nach  Christophers.  dorus.    Nach  Christophers. 


Fig.  7. 


Schetnatischer  Sagittalschnitt  durch  den  Kopf  von  Ornithodorus  moubata. 
Nach  Chkistophers. 

Aus  dem  distalen  Ende  des  Pumpsackes  geht  der  Ösophagus  (Fig.  5  und  7  Oe) 
hervor,  der,  das  Schlundganglion  (Fig.  5,  6  und  7  (?)  durchbohrend,  sich  zu  einem  kleinen 
Proventrikulus  erweitert  und  dann  in  den  Magen  (Fig.  bMa)  übergeht. 

Dieses  Organ  besteht  aus  einem  zentralen  Sehlauch,  von  dem  aus  eine  große  Zahl 
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fingei-förmiger,  an  der  Peripherie  sich  gabelnder  Blindsäcke  entspringen,  gebildet  von 
einer  feinen  Basalmembrau,  auf  der  eine  Lage  großer  Zellen  ruht  und  in  welche  Längs- 
und Quermuskelfasern  eingelagert  sind.  -Wenn  die  peristaltische  Bewegung  der  Divertikel 
den  Blutbrei  überallhin  verteilt  hat,  so  beginnen  die  Epithelzellen  das  körnig  zerfallende 
Blut  in  sich  aufzunehmen  und  in  schwarze  runde  Körper  bis  zu  b  /u.  Größe  zu  verwandeln. 
Außerdem  aber  lösen  sich  solche  Epithelzellen  auch  ab,  wandern  in  den  Blutbrei  ein  und 
schwellen,  offenbar  durch  aktive  Phagocytose,  zu  großen,  mit  den  Kesten  der  Blutk^irper- 
chen  beladenen  Klümpchen  an.  Das  Endresultat  der  Verdauung  sind  tintenschwarze 
Körnchen,  die  noch  Monate  nach  der  letzten  Blutmahlzeit  in  den  Divertikeln  und  deren 
Epithel,  nie  aber  in  der  Leibeshöhle  oder  den  Geweben  zu  finden  sind. 

Der  Magen  ist  ein  Blindsack;  die  einzige  Verbindung  zwischen  ihm  und  dem 
„Rectum"  ist  ein  sehr  feiner  Faden  (Fig.  5,7),  der  von  dem  zentralen  Magenschlauch 
nach  dem  Rectum  hinzieht  (Fig.  5  R),  aber  keinen  Nahrungsbrei  befördert. 

Das  sog.  Rectum  ist  ausschließlich  ein  Reservoir  für  das  von  den  beiden  Mal- 
pighischen  Gefäßen  (Fig.  b  M.G)  gelieferte  Sekret.  Diese  lassen  sich  als  zwei  feine 
weiße  Fäden  vom  Rectum  ausgehend  in  zahlreichen  Windungen  zwischen  den  Ein- 
geweiden und  Muskeln  hindurch  bis  in  den  vordersten  Teil  des  Körpers  verfolgen,  wo 
sie  blind  enden.    Das  Epithel  besteht  aus  großen  kegelförmigen  Zellen  in  einfacher  Lage. 

In  den  Speicheldrüsen  (Fig.  6  Sp.Dr)  verläuft  durch  die  ganze  Länge  ein 
zentraler  Ausf iihrungsgang,  dessen  Wandung  durch  einen  Spiralfaden  gestützt  wird; 
von  ihm  zweigen  kleine  baumförmige  Seitenäste  ab,  an  deren  feineren  Verzweigungen  die 
kugeligen  Drüsenacini  sitzen.  Mehrere  Zellen  in  verschiedenen  Stadien  der  Sekretion 
bilden  diese  Acini  und  enthalten  helle  lichtbrechende  Körnchen  von  3 — 5  Durch- 
messer, die  sich  mit  Hämatein  dunkel  färben  und  noch  ein  stark  gefärbtes  Körnchen 
enthalten.    Auch  degenerierende  Zellen  sind  zu  finden. 

Das  Ovarium  (Fig.  GOv)  ist  ein  unpaarer  spindelförmiger  Sack,  welcher  schräg  im 
Abdomen,  unterhalb  des  zentralen  Magensackes  liegt.  Nur  die  dorsale  Hälfte  des  Epithels 
dieses  Sackes  liefert  Eier,  die  ventrale  Hälfte  bleibt  als  einfache  Zellage  membranös. 
Die  jüngsten  Eier  haben  wenig  Protoislasma  und  große,  massige  Kerne;  je  mehr  das  Ei 
reift,  desto  mehr  ändert  sich  dies  Verhältnis  zugunsten  des  Plasmas,  so  daß  schließlich  ein 
bläschenförmiger  Kern  in  einer  großen,  ovalen,  granulierten  Plasmamasse  liegt.  Das 
reifende  Ei  drängt  sich  mehr  und  mehr  nach  der  Leibeshöhle  hin  vor  und  hängt  nur 
mehr  durch  einen  Stiel  mit  dem  Ovar  zusammen,  durch  den  es  dann  in  das  Lumen  des 
Ovariums  hineingleitet.    Schon  dort  trifft  es  Spermatozoen  und  kann  befruchtet  werden. 

Von  den  beiden  Enden  des  Ovariums  führt  beiderseits  je  ein  gewundener  Eil  eiter 
(Fig.  6  Ovd)  in  den  Uterus  (Fig.  6  [/),  einen  derben  Sack,  der  dann  durch  den 
Genitalporus  nach  außen  mündet.  Das  Epithel  der  Eileiter  und  des  Uterus  ist  zylind- 
risch. Im  Uterus  liegen  häufig  sog.  Spermatophoren,  Cysten  mit  zahlreichen  Sper- 
matozoen. Dies  sind  sehr  große  keulenförmige  Gebilde,  die  sich  langsam  gleitend  be- 
wegen und  mit  dem  nach  vorne  gerichteten  Ende  würmchenartige  Bewegungen  ausführen. 

Der  männliche  Geschlechtsapparat  liegt  an  derselben  Stelle  wie  der  des 
Weibchens,  und  besteht  aus  einem  medialen  Rohr,  von  dessen  beiden  Enden  je  ein  Vas 
deferens  ausgeht,  die  sich  in  der  dreilappigen  sog.  weißen  Drüse  vereinigen.  Die 
Spermatogenese  kann  ohne  eine  Zahl  von  Figuren  nicht  erläutert  werden. 

Das  Herz  liegt  dorsal,  es  ist  ein  feines  pulsierendes  Rohr  mit  distaler  Anschwellung. 

Zu  erwähnen  sind  noch  Goxaldrüsen  und  eine  große  Kopfdrüse  oberhalb  der  Kopf- 
organe, deren  Funktion  unklar  ist,  sowie  das  verzweigte  Traehealsystem. 

Technik  -  Cheistophers  empfiehlt,  die  Zecken  unter  Kochsalzlösung  zu  öffnen,  in- 
dem man  den  Rand  des  Rückens  vorsichtig  mit  der  Schere  rundum  öffnet  und  dann 
den  Rückenteil  emporklappt.  Nun  werden  die  Organe  einzeln  herausgenommen,  frisch 
untersucht,  danach  eventuell  auf  dem  Objektträger  ausgestrichen,  getrocknet,  fixiert  und 
gefärbt,  oder  einzeln  in  Sublimat  fixiert  und  zu  Schnitten  verarbeitet. 

Ornith.  Savignyi  bewohnt  Nordafrika  und  ist  südlich  bis  Britisch  Ostafrika 
(Witiiland)  gefunden  worden. 

Ornith.  moubata  lebt  in  Centraiafrika  von  der  Ost-  bis  zur  Westküste. 
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Ornith.  2'>civimentosus  ist  bis  jetzt  nur  in  üaraaland  (Südafrika)  gefunden. 

Ornith.  morbillosus  wurde  in  einem  Exemplar  von  van  der  Decken  am 
Kilimandjaro  erbeutet. 

Auch  für  Indien  wird  ein  Ornith.  (Savignyi?)  aus  Ramnad  angegeben.  Eine 
genaue  Abgrenzung  der  Verbreitungsgebiete  ist  z.  Z.  wegen  der  bisherigen  ün- 
sicherlieit  in  der  Auffassung  und  Bestimmung  der  einzelnen  Arten  noch  nicht 
durchführbar. 

Die  Eier  werden  in  kleinen  Haufen  abgelegt;  die  größte  Zahl  eines  Geleges 
betrug  139,  meist  sind  es  viel  Aveniger  (nach  Koch  40 — 50).  Diese  Zeckenart  ist 
also  nicht  so  produktiv  wie  andere,  die  regelmäßig  hunderte  von  Eiern  ablegen.  Die 
Eier  sind  fast  rund,  0,8  mm  im  größten  Durchmesser.  Nicht  alle  Eier  kommen  zur 
Weiterentwicklung,  oft  nur  die  Hälfte  eines  Geleges.  Nach  etwa  7  Tagen  beginnen  die 
Konturen  der  Larve  durch  die  Eischale  durchzuscheinen.  Am  13.  Tage  etwa  wird 
die  Eihaut  gesprengt,  aber  die  Larve  kriecht  nicht  heraus,  sondern  bleibt  noch  etwa 
weitere  7  Tage  in  der  EihüUe  liegen  iind  häutet  sich  in  ihr.  Erst  als  achtbeinige 
Nymphe,  ca.  1  mm  lang  und  ohne  Genitalporus,  schlüpft  das  Tier  gleichzeitig  aus 
Eischale  und  Larvenhaut  heraus.  Der  Kopf  ragt  bei  der  Nymphe  noch  unter  dem 
vorderen  Bande  vor.  3 — 4  Tage  nach  dem  Ausschlüpfen  vergehen,  ehe  die  Nymphen 
sich  an  einem  AVarmblüter  festsaugen  können.  Innerhalb  2  Monaten  kann  eine 
Nymphe  5  mm  Länge  erreichen.  Sie  häutet  sich  dreimal,  und  erst  nach  der  zweiten 
Häutung  ist  der  Genitalporus  zu  sehen,  das  Tier  also  geschlechtsreif.  Eine  voU- 
gesogene  Zecke  kann  12  X  10  X  7  mm  groß  werden.  Die  Befruchtung  erfolgt,  wie 
bei  allen  Zecken,  indem  das  Männchen  sich  mit  der  Bauchfläche  an  die  Unterseite 
des  Weibchens  anlegt  und  stundenlang  dort  hängen  bleibt. 

Alle  Beobachter  stimmen  überein,  daß  die  Zecken  in  den  Furchen  und  Rissen 
des  festgestampften  Lehrabodens  der  Eingeborenenhäuser,  speziell  der  Easthäuser 
für  Trägerkarawanen,  zu  finden  seien.  Auch  in  anderen  Schlupfwinkeln,  in  den 
Schlafmatten,  selbst  im  Stroh  des  Daches  halten  sie  sich  tagsüber  versteckt.  Da, 
wo  der  Regen  hintrifft,  findet  man  keine  Zecken  (Koch),  sie  brauchen  also  absolute 
Trockenheit.  Sie  überfallen  nachts  die  Schlafenden,  auch  die  Haustiere.  Nach 
einigen  Autoren  soll  der  Stich  sehr  schmerzhaft  sein  und  eine  Rötung  und  geringe 
Schwellung  der  Bißstelle  zur  Folge  haben.  Das  Saugen  geht  ziemlich  langsam 
von  statten,  so  daß  eine  Zecke  V2 — 3  Stunden  (an  Affen)  haftet,  ehe  sie  losläßt. 
Während  des  Saugens  entleert  sie  aus  dem  Anus  eine  weißliche  Flüssigkeit,  das 
Sekret  der  Malpighischen  Tuben. 

Die  Zecke  heißt  in  Kisuaheli:  imsi  oder  kupe;  in  Kiunyoro  und  in  der 
Ugandasprache :  bibo ;  bei  Dufile  am  oberen  Nil :  kimputu.  Die  Soldaten  in  Uganda 
nennen  sie  „ünjoro-dudu".  Am  Kongo  kommen  die  Namen :  „garapato",  „bifundikala" 
und  „bimpusi"  vor,  am  Zambesi  (Tete)  heißt  die  Krankheit:  „karapati",  die  Zecke 
„moubata",  „tampan''  oder  „kufu". 

DuTTON  und  ToDD  haben  im  Magen  und  den  Malpighi'schen  Gefäßen  infi- 
zierter Zecken  noch  5  Wochen  nach  dem  Blutsaugen  bewegliche  Spirochäten  ge- 
funden. Sie  empfehlen,  den  Präparaten  ein  wenig  normales  menscliliches  Serum 
zuzusetzen:  nach  8 — 24 ii  haben  sich  etwa  vorhandene  Spirochäten  in  diesem  ange- 
reichert. Eine  weitere  Entwicklung  des  Spirochäten  in  der  Zecke  haben  sie  nicht 
gesehen.  —  Nach  Koch  verschwinden  4  Tage  nach  der  Aufnahme  die  Parasiten 
aus  dem  Magen ;  sie  finden  sich  jetzt  aber  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  und 
zwar  an  Zalü  deutlich  vermehrt.  Am  besten  gelingt  dieser  Nachw^eis  bei  Ovarien 
mit  unentwickelten  Eiern.  5 — 15 — 50%  der  an  verscliiedenen  Orten  in  Deutsch- 
Ost- Afrika  gesammelten  Zecken  (im  Durchschnitt  11  "/o)  waren  infiziert.  In  den 
Gelegen  finden  sich  dann  die  mit  Spirochäten  infizierten  Eier,  —  etwa  ^,4  oder 
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1/5  eines  Geleges  ist  infiziert  —  in  denen  sich  die  Parasiten  zu  dicken  Klumpen 
vermehren  können.  Bis  zum  20.  Tage  nach  der  Eiablage  hat  Koch  die  Vermehrung 
der  Spirochäten  in  den  Eiern  bzw.  Embryonen  verfolgt.  Demnach  müßte  bei 
der  Spirochäte  des  afrikanischen  Zeckenfiebers  eine  komplizierte  Entwicklung,  etwa 
ein  Generationswechsel,  wie  ihn  Schaudinn  für  die  Spirochaeta  Ziemanni  des 
Steinkauzes  beschrieb,  wenn  überhaupt,  dann  erst  in  der  Larve  und  in  den  ersten 
Tagen  des  Nyrapheustadiums,  also  mit  der  neuen  Stoffwechselperiode  (Ernährung 
durch  Blutsaugen)  beginnen.  Die  Entwicklung  der  Eier  wird  scheinbar  durch  die 
Parasiten  nicht  wesentlich  gestört. 

Nymphen,  welche  von  einem  infizierten  Weibchen  abstammen,  übertragen  die 
Krankheit  (Dutton  und  Todd  drei  Versuche,  Koch  elf  Versuche).  Ob  geschlechts- 
reife  Zecken,  die  als  Nymphen  spirochätenhaltiges  Blut  aufgenommen,  die  Ki'ank- 
heit  übertragen,  kann  an  der  Hand  des  vorliegenden  Materiales  noch  nicht  ent- 
schieden werden,  da  die  in  Eingeborenenhäusern  gefangenen  Zecken  und  deren 
Naclikommen  wahrscheinlich  bereits  „a  priori"  infektionstüchtig  sind. 

Die  Zecken  haben  zahlreiche  natürliche  Feinde.  Eine  Pilzkrankheit  befäUt 
und  tötet  sie  (Wellman).  Enten,  Hühner,  Ratten  stellen  ihnen  eifrig  nach  und 
ganz  besonders  die  Ameisen  zerstören  ganze  Gelege.  Neuerdings  hat  Wellman  eine 
Raubwanze  erwähnt  (Phonergates  bicoloripes),  welche  einerseits  die  mit  Blut  voll- 
gesogenen Ornithodorus  angreift  und  aussaugt,  andererseits  aber  auch  gelegentlich  den 
Menschen  stechen  kann. 

Hier  mag  auch  auf  eine  Beobachtung  der  englischen  Forscher  Dutton,  Todd 
und  Christy  hingewiesen  werden,  welche  am  Kongo  in  den  Hütten  der  Einge- 
borenen eine  Fliegenlarve  fanden,  welche  vom  schlafenden  Menschen  Blut  saugt; 
sie  ist  ein  Entwicklungsstadium  der  Auchmeromyia  luteola  (Fabr.). 

Durch  den  Nachweis  der  Übertragung  der  Spirochaeta  Obmmien  durch 
Ornithodorus  moubata  sind  manche  Fragen  in  der  Epidemiologie  der  afrikanischen 
Recm'rens  erklärt.  Überall  da,  wo  diese  Zeckenart  vorkommt  und  Gelegenheit  hat, 
spirochätenhaltiges  Blut  aufzunehmen,  wird  sich  ein  Herd  von  Rückfallfieber  büden. 
In  Inner- Afrika  folgt  die  Krankheit  vorzugsweise  den  großen  Handelsstraßen,  und  hier 
sind  es  namentlich  die  arabischen  Händler,  an  deren  Fersen  sich  die  Krankheit 
heftet.  In  den  Warenballen,  der  Schlafmatte,  den  Kleidern  können  die  Überträger,- 
die  Zecken,  weithin  verschleppt  werden,  und  kranke  Reisende  liinwiederum  liefern, 
wo  sie  die  Nachtrast  halten,  den  Ansteckungsstoff  für  die  hier  heimischen  Schma- 
rotzer. Diese  Art  der  Verschleppung  ist  schon  sehr  lange  bekannt  z.  B.  von  der 
Insel  Reunion  1865. 

Koch  fand  in  Ostafrika  infizierte  Zecken  auch  abseits  der  Hauptstraßen:  den 
ausgedehnten  Handelsbeziehungen  dürfte  hier  eine  weitere  Verbreitung  der  Krank- 
heit entsprechen,  als  dies  z.  B.  am  oberen  Kongo  der  Fall  sein  mag  (Button 
und  Todd). 

Sowohl  die  infizierten  Zecken  selbst,  die  ja  lange  hungern  können  (nach 
Koch  6  Monate  lang)  als  auch  ihre  infizierte  Brut  können  die  Infektiosität  irgend 
eines  Ortes  auf  lange  Zeit  hin  bewahren.  Und  vielleicht  gehen  bei  der  Tochter- 
generatiou  der  infizirten  Zecke  die  Spirochäten  nicht  bloß  in  den  Stechapparat 
inkl.  Speicheldrüse,  sondern  vielleicht  wird  hier  auch  das  Ovarium  und  damit 
die  Eier  infiziert.  Koch  vermutet,  daß  auch  Ratten  und  Mäuse,  die  ja  für  die 
Spirochäteninfektion  empfänglich  sind,  in  der  Natur  als  Zwischenwirte  dienen  können 
und  so  die  Infektion  gewissermaßen  konservieren.  Endlich  rechnet  er  mit  der 
Wahrscheinlichkeit,  daß  auch  bei  Menschen,  die  Recurrens  überstanden  haben,  die 
Spirillen  noch  ganz  vereinzelt  lange  Zeit  im  Blute  vorhanden  sein  können. 

Koch  nimmt  an,  daß  die  Eingeborenen  schon  in  früher  Kindheit  eine  Febris 
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recurrens  durchmachen,  eine  gewisse  Grundimmunität  erwerben  und  dann  unter 
späteren  Infektionen  nicht  mehr  leiden.  Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  den 
Karawanen,  die  auf  infizierten  Straßen  mai'schieren. 

Als  Prophylaxe  empfelilen  Koch  und  Ph.  Ross  dem  in  den  Tropen 
reisenden  Europäer,  niemals  da  sein  Zelt  aufzuschlagen,  wo  jemand  vor  ihm  ge- 
lagert hatte.  Ist  man  gezwungen  in  Rasthäusern  zu  übernachten,  so  wäre  vielleicht 
Ausgießen  von  "Wasser  über  den  Boden  des  AVohn-  und  Schlafraumes,  Befeuchten 
der  Stützen  des  Feldbettes  mit  Petroleum,  jedenfalls  aber  das  Tragen  leichter  und 
bequemer  hoher  Schaftstiefel,  die  ja  schon  als  Schutz  gegen  Mosquitostiche  an  den 
Beinen  sehr  zu  empfehlen  sind,  ratsam.  Die  Verhütung  einer  Infektion  der 
farbigen  Reisenden,  Träger  usw.  dürfte  allerdings  auf  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten, namentlich  die  Bequemlichkeit  und  den  Fatalismus  der  Farbigen  stoßen. 

Eine  Serumtherapie  wäre  nach  Koch  nicht  aussichtslos,  da  eine  aktive  Immu- 
nität nach  Recurrens  eintritt  (s.  oben). 

Die  Therapie  der  AnfäUe  kann  nur  eine  symptomatische  sein.  Eine  Ver- 
hütung der  Rezidive  ist  bisher  noch  nicht  möglich  gewesen. 


Wenn  es  also  gelungen  ist,  die  Übertragung  des  afrikanischen  Rückfallfiebers 
durch  Ornithodorus  onouhata  mit  Bestimmtheit  nachzuweisen,  so  kennen  wir  noch 
andere  Krankheiten  des  Menschen,  bei  denen  ebenfalls  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  Zecken  die  Überträger  sind. 

In  Nordpersien,  speziell  in  Miana  kommt  eine  Krankheit  —  Fieber,  das 
angeblich  zu  bestimmten  Tageszeiten  auftritt,  hochgradige  Mattigkeit  hervorruft  und 
im  ganzen  dem  „remittent  fever"  sehr  ähnlich  ist  —  vor,  welche  von  den  Einge- 
borenen und,  nach  eigener  Erfahrung,  von  europäischen  Reisenden  mit  Bestimmtheit 
durch  den  Biß  einer  bestimmten  Zecke  veranlaßt  wird.  Die  Eingeborenen  sind  im 
allgemeinen  immun,  es  scheinen  also  auch  hier  wiederum  vorwiegend  die  Reisenden 
und  Zugewanderten  unter  der  Krankheit  zu  leiden.  Die  angeschuldigte  Zecke  ist 
Ar  gas  persicus.  Sie  unterscheidet  sich  von  Ornithodorus  durch  die  ganze  Körper- 
form: Ärgas  ist  flach  gedrückt,  hat  einen  Querschnitt  etwa  wie  eine  Linse.  Die 
Farbe  ist  ein  helles  Braun,  die  Beine  sind  hellgelb.  Der  Rand  des  Rückens 
zeigt  eine  feine  Zeichnung,  bestehend  aus  einer  oft  sehr  regelmäßigen  Reihe  heller 
kreisrunder  Flecke;  solche  Flecke,  in  flachen  Vertiefungen  liegend,  sind  in  mehr 
weniger  symmetrischer  Zeichnung  über  den  ganzen  Rücken  verteilt.  Der  Kopf 
der  Zecke  liegt  wie  bei  Ornithodorus  auf  der  Unterseite.  Die  eben  ausgewachsenen 
Tiere  (9  und  ^)  sind  6 — 7,5  mm  lang.  Nach  dem  Saugen  von  Blut  dehnen  sich 
die  Weibchen  bis  auf  9 — 12  mm  aus.  Die  Lebensgewohnheiten  der  Ärgasiden 
decken  sich  mit  denen  des  Ornithodorus:  bei  Tage  halten  sie  sich  in  den  Ritzen 
des  Bodens,  der  Wände  usw.  verborgen,  um  bei  Nacht  Warmblüter  zu  überfallen. 

Von  Argas  talaje  wird  aus  Zentral-Amerika  nur  berichtet,  daß  diese  Zecken 
in  großen  Mengen  den  Menschen  nachts  überfallen  und  durch  ihre  Stiche  heftige 
Schmerzen,  Schwellung  der  Stichstelle  und  im  Anschluß  daran  allgemeines  Unwohl- 
sein verursachen. 

Unklar  sind  ferner  die  Erscheinungen,  welche  auf  die  Bisse  von  Argas  turi- 
cata  in  Mexiko  zurückgeführt  werden.  Dort  wird  die  Zecke  als  „Garapato"  be- 
zeichnet. 

Von  der  gewöhnlichen  Bettwanze  (Acanthia  ledidaria,  Cimex  lectulurius)  ist 
bisher  nicht  ermittelt,  ob  sie  als  Krankheitsüberträger  in  Frage  kommt.  Sie  kann 
natüi'hch,  ähnlich  den  Flöhen,  z.  B.  Pestbazillen  mit  dem  Blute  aufnehmen  und  ent- 
weder unmittelbar  von  einem  Kranken  auf  einen  Gesunden  verimpfen,  oder  in  ihren 
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Dejekten  noch  lebensfähig  ausscheiden.  Die  Versuche  von  Tictin  sind  schon  oben 
erwähnt  (S.  638). 

Als  Uberträger  von  Krankheiten  der  Tiere  spielen  die  Zecken  eine 
bedeutende  Eolle.  So  wird  das  Texasfieber  oder  die  Hämoglobinurie  der  Einder 
in  Amerika  von  Boophilus  bovis,  in  ISTorddeutschland  von  Ixodes  reduvius,  in  Süd- 
afrika von  Bhipiccphaliis  decoloratus  und  australis  übertragen.  Das  ,,Küsten- 
fieber"  Kooh's,  welches  in  Rhodesia  so  schweren  Schaden  unter  den  Rindern 
anrichtete,  geht  durch  den  Stich  von  Rhipiccphalus  appendiculatus  von  einem  Tier 
auf  das  andere  über.  Bei  der  ,,Carceag"- Krankheit  der  Schafe  in  Rumänien, 
die  ebenso  wie  die  beiden  erwähnten  Seuchen  durch  ein  Piroplasma  verursacht 
Avird,  spielt  Rltipiccpludus  bursa  die  Rolle  des  Z wischen wirtes.  Die  Piroplasmose 
der  Hunde  wird  durch  Haemophysalis  leachii  übertragen. 

Spirochaeta  anserina. 

Sachakoff  hat  im  Jahre  1891  eine  Spirillose  der  Gänse  beschrieben, 
die  an  einzelnen  Stellen  der  transkaukasischen  Eisenbahn  auftrat  und  ca.  80  %  der 
ergriffenen  Herden  vernichtete.  Nach  einer  (nicht  genau  angegebenen)  Inkubations- 
zeit tritt  Fieber  (42 — 43*^')  auf,  die  Tiere  haben  Durchfall,  fressen  nicht;  charakte- 
ristisch soll  Schmerzhaftigkeit  der  Fußgelenke  sein.  Die  hohe  Temperatur  sinkt 
lytisch  ab,  das  Tier  zeigt  zunehmende  Schwäche  und  bei  subnormaler  Eigenwärme 
tritt  der  Tod  nach  ca.  Stägiger  Krankheit  ein. 

"Wird  die  Krankheit  durch  spirochätenhaltiges  Blut  übertragen,  so  dauert  das  In- 
kubationsstadium nur  2 — 3  Tage,  der  Verlauf  ist  ähnlich  dem  spontaner  Fälle,  nur 
auf  4 — 5  Tage  zusammengedrängt,  und  die  Mortalität  steigt  auf  90%. 

Hochempfänglich  sind  Gänse  und  ganz  junge  Hühner;  Enten  sind  weniger 
empfindlich,  bei  älteren  Hühnern  geht  die  Infektion  meist  in  Heilung  aus.  Alle 
übrigen  Tiere,  auch  der  Mensch,  sind  immun. 

Die  Spirochäten  vermehren  sicli  zuerst  in  der  Milz  und  im  Knochenmark, 
treten  noch  im  Inkubationsstadium  in  das  periphere  Blut  über,  nehmen  auch  hier 
noch  an  Zalü  ungeheuer  zu,  um  kurz  vor  dem  Tode  wieder  zu  verschwinden.  Sie 
sind  nur  10 — 20  ,«  lang,  also  etwas  kürzer  als  die  Spirochaeta  Obermeieri.  Die 
"Windungen  der  Spirale  sind  nicht  dehnbar,  sondern  starr;  die  Bewegung  erfolgt 
mit  Hilfe  von  Geißeln,  die  aber  sehr  zart  und  leicht  zerstörbar  sind  (Zettnow). 
Die  Spirochäten  bilden,  wenn  der  Tod  des  infizierten  Tieres  herannaht,  Knäuel. 

Über  ihre  Vermehrung  ist  nichts  genaueres  bekannt. 

Man  färbt  die  Spirochäten  nach  den  oben  angegebenen  Methoden.  Cantacu- 
ZENE  fixiert,  um  die  Spirochäten  auch  in  Schnitten  nachzuweisen,  die  Organe  mit 
FLEMMiNG'scher  Lösung,  färbt  dann  die  Schnitte  in  ZiEHL'scher  Lösung,  der  ^/s 
Glycerin  zugesetzt  wurde,  und  benutzt  Äther  (nicht  Alkohol!)  zum  Entwässern  der 
Schnitte. 

Eine  Kultivierung  der  Spirochäten  ist  bisher  nicht  gelungen.  Doch  sollen  sie 
sich  lange  (2 — 3  "Wochen)  halten,  wenn  man  das  Blut  mit  20—30  Teilen  gewöhn- 
licher Bouillon  versetzt.  Entnimmt  man  dem  kranken  Tier  Blut  im  ersten  Stadium 
der  Krankheit,  wo  also  die  Spirochäten  die  höchste  Vitalität  zu  besitzen  scheinen, 
so  leben  die  Spirochäten  bei  16°  bis  zu  8  Tagen.  In  demjenigen  Stadium  der 
Krankheit,  in  welchem  die  Spirillen  sich  im  peripheren  Blute  zu  Knäueln  zusammen- 
schlingen, ist  ihre  Lebensdauer  außerhalb  des  Organismus  viel  geringer  (15  Minuten). 
Solche  in  ihrer  Lebenskraft  bereits  schwer  geschädigte  Parasiten  fallen  natürlich 
den  im  Organismus  mobil  gemachten  Phagocyten  leicht  anheim.  Die  Versuche 
Gabeitschewsky's  und   der  Schüler  Metschnikoff's   (Cantacuzene)  über  die 
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Ursachen  der  Yermiiideruug  der  Spirochäten  vor  der  Krisis  sind  vorwiegend  mit 
Gänsespirochäten  angestellt  worden  (s.  o.). 

Der  Überträger  der  Gänsespirillose  ist  noch  nicht  bekannt. 

Spirochaeta  gallinaruiii. 

Auf  eine  Arbeit  von  Mabchoux  und  Salimbeni  gründet  sich  unsere  Kenntnis 
über  eine  Spirochätenkrankheit  der  Hi\hner,  welche  in  der  Umgebung 
von  Rio  de  Janeiro  herrscht  imd  dort  die  befallenen  Züchtereien  manchmal 
geradezu  vernichtet.  Über  die  Verbreitung  der  Krankheit  sind  keine  Angaben 
gemacht.  Die  akute  Form  der  Krankheit  setzt  nach  4 — 6  tägiger  Inkubation 
mit  Dnrchfall  ein,  gleichzeitig  steigt  die  Temperatur  auf  42 — 43",  bleibt  4 — 5  Tage 
hoch,  um  entweder  kurz  vor  dem  Tode  unter  die  Norm  zu  sinken  oder,  im  Falle 
der  Heilung,  nach  kurzer  Hypothermie  zur  Norm  zurückzukehren.  Das  kranke 
Tier  ist  äußerst  matt ,  nimmt  kein  Futter ,  magert  stark  ab ,  der  Kamm  ist  blaß ; 
der  Tod  tritt  plötzlich  unter  spastischen  Krämpfen  ein.  Heilungen  kommen  vor, 
sind  aber  offenbar  sehr  selten.  Die  Autopsie  ergibt:  Milz  bis  aufs  dreifache  ver- 
größert; Leber  gleichfalls  vergrößert,  mehr  oder  weniger  fettig  degeneriert;  sonst 
nichts  Charakteristisches.  Bei  der  chronischen  Form  schließt  sich  an  den 
kritischen  Umschwung  eine  kurze  Besserung,  bald  aber  folgt  Paralyse  erst  der 
hinteren,  dann  der  vorderen  Extremitäten,  fortschreitende  Kachexie  und  nach  etwa 
8 — 15  tägiger  Krankheit  der  Tod.  Auch  bei  experimenteller  Hervorrufung  der 
Krankheit  kann  die  akute  Form,  welche  sich  nicht  wesentlich  von  der  spontan 
entstandenen  unterscheidet,  in  die  chronische  mit  typischer  Kachexie  und  Paralysen 
übergehen.  In  solchen  Fällen  findet  man  dann  hochgradige  Atrophie  aller  Organe, 
auch  der  Milz  und  Leber. 

Die  Erreger  sind  Spirochäten  von  stari-er  Form,  die  in  korkzieherartiger  Be- 
wegung schnell  dahingleiten.  Boeell  und  Zettnow  haben  an  ihnen  end-  und  seiten- 
ständige  Geißeln  dargestellt. 

Demgegenüber  beschreibt  von  Prowazek  die  bandförmige  Gestalt  der 
Spirochäten  und  eine  undulierende  Membran ,  die  er  namentlich  nach  Maceration 
durch  33  °/o  Alkohol  mit  10  *'/o  Acid.  carbol.  gut  färben  konnte  (nach  Giemsa)  ;  die 
Kernsubstanzen  sind  im  Körper  der  Spirochäte  verteilt  (nach  Art  von  Chromidien). 
Auf  Grund  seiner  Versuche  über  das  Verhalten  in  5 — 10^/oiger  Kochsalzlösung 
(keine  „Plasmolyse"),  destilliertem  Wasser  (keine  „Plasnioptyse"  Fischers)  und  ver- 
dünnter Kalilauge  (Lösung),  auf  Grund  der  Beobachtungen  von  Längsteilung  im 
frischen  Präparat,  endlich  ihrer  Einwanderung  in  rote  Blutkörperchen,  stellt 
V.  Prowazek  die  Spirochaeta  gallinarum  zu  den  Protozoen  und  zwar  nahe  zu  den 
Trypanosomen. 

Die  Maximalzahl  der  Parasiten  findet  sich  beim  Eintritt  der  Krisis ;  zu  dieser 
Zeit  kann  man  an  ihnen  Krümmungen  und  Knickbewegungen,  ähnlich  wie  bei  einer 
Peitschen  schnür  beobachten  ;  nach  der  Krisis  verschwinden  sie  für  immer  aus  dem 
Blute.  24  Ii  nach  der  Injektion  findet  man  sie  einzeln,  später  agglomerieren  sie 
2u  dichten  und  oft  umfangreichen  Knäueln,  in  denen  sie  dann  dicht  verfilzt  liegen. 
—  Für  die  künstliche  Infektion  sind  empfänglich  Gänse,  Enten,  Turteltauben  und 
Sperlinge,  Tauben  dagegen  refraktär,  ebenso  Affen  und  der  Mensch.  Durch  Bisse 
von  infizierten  Argas  gelang  es  die  Krankheit  auf  die  empfänghchen  Arten  und 
außerdem  auch  auf  Tauben  zu  übertragen.  Küken  überstehen  die  Krankheit  leichter 
als  erwachsene  Tiere,  aber  auch  unter  diesen  finden  sich  einzelne  mehr  oder  weniger 
immune  Exemplare. 

Spontan  geheilte  Tiere  sind  immun.    Diese  Immunität  ist  schon  zur  Zeit  der 
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Krise  so  deutlich  ausgeprägt,  daß  ein  Tier,  zu  dieser  Zeit  nachgeimpft,  keine  JSTeu- 
infektion  entwickelt.  Mit  Blut,  Knochenmark,  Milz  etc.  immuner  Hühner  kann  man 
keine  Übertragung  mehr  erzielen.  Die  Spirochäten  lassen  sich  auch  auf  Kaninchen 
durch  intraperitoneale  Impfung  übertragen,  verschwinden  aber  schon  nach  2  Tagen 
aus  dem  peripheren  Blut. 

Im  Serum,  das  einem  kranken  Huhn  entnommen  ist,  sterben  die  Spirillen 
nach  vollkommen  ab,  so  daß  es  nicht  mehr  infiziert;  aber  man  kann  damit 
immunisieren.  Bei  55*^  werden  die  Spirochäten  getötet;  die  immunisierenden  Kom- 
ponenten des  Serums  widerstehen  nur  höchstens  10  Minuten  einer  solchen  Temperatur. 
Sie  gehen  auch  durch  ein  Filter  hindurch,  welches  die  abgestorbenen  Spirochäten 
zurückhält.  2  ccm  Serum  eines  geheilten  Huhnes  schützen,  48  ^  vor  der  Injektion 
virulenten  Materials  einverleibt,  gegen  dessen  Wirkung  und  erzeugen  Immunität. 
Ebenso  hat  die  Einspritzung  einer  Mischung  von  Immunsenun  und  spirochäten- 
haltigem  Serum  nicht  nur  keine  Infektion  zur  Folge,  sondern  sie  Avirkt  auch  im- 
munisierend. Eine  Heilwirkung  hat  Immunserum  nicht.  —  Kultui^en  der  Spirochäten 
sind  auf  gewöhnlichen  Nährböden  mißlungen.  Dagegen  hat  Levaditi  in  der  oben 
beschriebenen  AVeise  (in  CoUodiumsäckchen  innerhalb  der  Bauchhöhle  von  Kaninchen) 
eine  Serie  von  Kulturen  erzielt.  —  Die  Übertragung  kann  direkt  erfolgen,  wenn 
Hühner  sich  blutende  Wunden  beibringen,  ferner  durch  frische  Dejektionen  kranker 
Tiere,  also  vom  Verdauungstraktus  aus.  Ferner  ist  nach  den  Versuchen  von 
Maechoux  und  Salimbeni  ein  Argas  (reflexus,  miniatus?)  als  ein  Überträger  zu 
betrachten.  Diese  Zecken  leben  in  den  Eissen  der  Wände  und  unter  den  Planken 
der  Hühnerställe  an  trockenen  Stellen.  Sie  saugen  nur  nachts  Blut.  Sie  beher- 
bergen den  Krankheitskeim  noch  mindestens  5  Monate,  nachdem  sie  Gelegenheit 
zum  Saugen  an  einem  kranken  Huhn  hatten.  Wenn  voUgesogene  Argas  bei  35* 
gehalten  werden,  so  gehen  die  meisten  Spirochäten  im  Magen  zugrunde,  ein  Teil 
aber  dringt  durch  die  Magenwandung  in  die  Leibeshöhle  ein  und  vermehrt  sich 
dort  zu  beträchtlicher  Zahl.  Borell  und  Marchoux  haben  Spirochäten  auch  in 
den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  gesehen.  Das  Eindringen  dieser  Spiro- 
chäten in  die  Eier  ist  noch  nicht  konstatiert. 

LouNSBURY  gibt  eine  brauchbare  Beschreibung  der  südafrikanischen  Hühner- 
zecke, Argas  persicus. 

Spirochaeta  Theileri. 

Es  erscheint  fraglich,  ob  das  im  Blute  süd-  und  ostafrikanischer  Rinder  vor- 
kommende ,,SpiriUum  theileri"  wie  es  Laveran  genannt  hat,  zu  den  Spirochäten 
zu  rechnen  ist.  Denn  Theiler  berichtet  an  Laveran,  daß  ,,die  Bewegungen  der 
Spirillen  sehr  lebhaft  und  mannigfaltig"  seien,  und  „nach  allen  Richtungen  hin" 
ausgeführt  werden.  Nun  ist  aber  bei  den  Spirochäten  die  Regel,  daß  sie 
sich  „schraubend",  ohne  dabei  ihre  Schraubenform  grob  zu  verändern,  in  der  Richtung 
der  Längsachse  vorwärts  bohren  —  eine  Bewegungsart,  die  von  Theiler  sicher  er- 
kannt und  beschrieben  worden  wäre,  wenn  sie  für  diese  Spirochätenart  charakte- 
ristisch wäre.  Es  ist  jedoch  sicher  gerechtfertigt,  diesen  Parasiten  vorläufig  zu- 
sammen mit  den  Spirochäten  zu  besprechen. 

Die  Spirochäten  sind  20—30  ^  lang,  V.s— 1/4  /n  breit,  haben  fein  zugespitzte 
Enden,  an  denen  Laveran  keine  Geißeln  darstellen  konnte.  Nach  Laveran's  Ab- 
bildungen sind  sie  nur  selten  als  typische  Spiralen  gebaut,  häufig  in  Kreis-  und 
8  förmige  Figuren  zusammengerollt.  (S.  das  Mikrophotogramm  bei  Zettnow.) 
Teilungsformen  sind  nicht  erwähnt.  Sie  sind  bald  sehr  spärlich  (2  Fälle),  bald  in 
Mengen  vorhanden  (2  Fälle). 


Rückfallfieber. 


685 


Über  ihi'e  Pathogenität  beim  Rinde  ist  nichts  Bestimmtes  auszusagen,  da  sie 
mit  Piroplasyna  bigeminum  und  Trypanosoma  tJieileri  zusammen  vorkommen.  Ein 
solches  gleichzeitiges  Vorkommen  beim  selben  Tier  beweist  nichts  für  einen  gene- 
tischen Zusammenhang  beider  Formen. 

Die  Übertragung  erfolgt  bei  *Sp/r.  theileri  durch  RMpicephalus  decoloratus ; 
infizierte  Zecken  dieser  Art  aus  Südafrika  brachten  bei  einem  Rind,  an  welches  sie 
in  Frankreich  angesetzt  wurden,  die  Spirochäten  in  dessen  Blut  zur  Entwicklung. 

Koch  hat  offenbar  die  gleiche  Spirochäte  auch  in  Ostafrika  gesehen. 

Über  Spirochaeia  pertenuis  Castellani  s.  Lühe's  Artikel  S.  190. 

Spirochäten  bei  Fledermäusen. 

NicoLLE  und  CoMTE  haben  in  Tunis  bei  Fledermäusen  (Vespertilio  kuhni) 
eine  Spirochäte  im  Blute  gefunden,  welche  12 — 18  ,«  lang  ist,  sehr  fein  ausgezogene 
Enden  besitzt  und  sich  quer  teilt,  wobei  die  beiden  Teilstücke  eine  Zeitlang  mit 
den  Enden  verbunden  bleiben.  —  Zwei  Fledermäuse,  mit  spirochätenhaltigem  Blute 
infiziert,  gingen  nach  7  Tagen  mit  zahlreichen  Parasiten  im  Blute  zugrunde. 

Die  beiden  Autoren  erwähnen,  daß  die  „Spirillose  aviaire"  auch  in  Tunis  vor- 
komme.   (Sp.  anserina?  gallinarumV). 

Spirochaeta  anodontae  Keysselitz. 

Im  Magen  von  Anodonta  mutabilis  Cless.  ,  unserer  Teichrauschel ,  und 
zwar  sowohl  im  Kristallstiel,  als  auch  in  den  Magenepithelzellen,  findet  sich  eine 
sehr  große  Spirochäte  (Maße?)  mit  einer  undulierenden  Membran,  die  manchmal 
sehr  weit  vorspringt,  oft  auch  dem  Körper  dicht  anliegt.  Die  Kernsubstanz  ist  in 
verscliiedenen  Gruppen  von  Körnchen  angeordnet  oder  auch  an  einer  Stelle  in  der 
Mitte  des  Körpers  vereinigt.  Die  von  Keysselitz  gegebenen  Figi;ren,  welche  diß 
Längsteilung  beweisen  sollen,  können  auch  als  zusammengeklappte  Spirochäten  an- 
gesehen werden. 

Im  Bezug  auf  die 

systematische  Stellung  der  Spirochäten 

ist  noch  eine  ganze  Reihe  von  Fragen  zu  lösen. 

Was  zuerst  die  Benennung  anlangt,  so  hat  Ehrenberg  die  Gattung  „Spirillum'-'' 
von  der  Gattung  ^^SpirocJiaeta'-''  daran  unterschieden,  daß  die  erstgenannte  „starr", 
die  zweite  „biegsam"  sei,  und  hat  als  Typus  für  ^^Sjnrochaetct'  die  Sp.  jylicatUis 
aufgestellt.  Nun  besitzt  aber  nach  Schaudinn  gerade  diese  Art  eine  stark  ent- 
wickelte undulierende  Membran  und  keine  Geißeln,  dagegen  einen  in  einen  vegeta- 
tiven und  einen  lokomotorischen  Teil  getrennten  Kernapparat.  Als  „^pirochaeten'-' 
werden  demnach  nur  diejenigen  Organismen  bezeichnet  werden  dürfen,  die  in  diesen 
morphologischen  Charakteren  mit  dem  Typus  übereinstimmen.  Alle  übrigen  werden 
in  eine  neu  zu  benennende  Art  zusammengefaßt  werden  müssen. 

Eine  weitere  Frage  ist  die,  ob  die  Spirochäten  Protozoen  oder  Bakterien  sind. 
Für  ihre  Protozoennatur  spricht  eine  Reihe  von  Analogien.  Das  Rückfallfieber  hat 
seinen  Namen  von  den  charakteristischen  Rezidiven  erhalten;  einen  solchen  rezidi- 
vierenden Typus  aber  finden  wir  bisher  nur  bei  Krankheiten,  deren  Erreger  Proto- 
zoen sind  (Malaria,  Nagana,  Schlafkrankheit).  Die  Bildung  von  spezifischen  Immun- 
körpern ist  u.  a.  bei  Piroplasmosen  beobachtet,  also  nichts  den  Bakterien  Eigentüm- 
liches.   Ein  wichtiges  biologisches  Argument  ist  ferner  die  Übertragung  der  Spiro- 
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chäte  des  afrikanischen  Zecken  ftebers,  der  Hühnerspirochäte  und  der  Spir.  theileri 
durcli  Zecken ;  von  keinem  Bakterium  ist  diese  II bertraguugs weise  bisher  bekannt  ge- 
worden. Die  lange  Lebensdauer  der  Spirochäten  in  der  hungernden  Zecke,  das 
Einwandern  der  Parasiten  in  die  Eier,  die  anscheinend  exakte  Anpassung  an  eine 
bestimmte  Zeckenart  sind  Momente,  wie  sie  auch  bei  anderen  pathögenen  Protozoen 
und  nur  bei  diesen  vorliegen.  Koch's  Beobachtungen  der  Spirochäten  in  den 
Larven  von  OrnitUodorus  moubata  schließt  noch  nicht  ans,  daß  mit  Beginn  der 
neuen  Ernährungsperiode  der  Larve  (durch  Blnt)  auch  bei  den  Parasiten  ein  neues 
Entwicklungsstadium  (Generationswechsel)  eintrete.  Diesen  biologischen  Gesichts- 
punkten gegenüber  sind  morphologische  Charaktere  (z.  B.  Querteilung)  nicht  aus- 
schlaggebend. Denn  in  der  vielgestaltigen  Gruppe  der  Protozoen  sind  auch  bei 
nahverwandten  Formen  (z.  B.  Tnjpanosoma  lewisii  und  hrucci)  weitgehende  Unter- 
schiede in  der  Art  der  Teilnng,  der  Resistenz  gegen  Chemikalien,  in  der  Tierpatho- 
genität  und  der  Bildung  von  Immunkörpern  usw.  zu  beobachten.  Die  eingehendere 
Vergleichung  der  pathögenen  Spirochäten  mit  echten  Protozoen,  wie  Spir.  anodoiitae, 
plicatilis  und  Spirochaete  (Trypanosoma)  balbiani,  wird  in  morphologischer  und 
physiologischer  Beziehung  treffendere  Vergleichspunkte  ergeben,  als  die  Vergleichung 
mit  ferner  stehenden  Organismen,  z.  B.  Trypanosomen. 

Nachtrag  während  d  e  r  K  o  r  r  e  k  t  u  r :  Breinl  und  Kinghobn  senden  dem 
Verf.  die  Druckbogen  einer  Arbeit  „the  experimental  study  of  the  parasite  of  the 
African  tick  fever"  die  als  Memoir  der  Liverpooler  „School  of  Tropical  Medicine" 
erscheinen  wird.  Sie  haben  die  Frage,  ob  Spirochaeta  Obernieieri  und  die  Spirochäte 
des  Afrikanischen  Zeckenfiebers  identisch  seien,  dadurch  im  negativen  Sinne  gelöst, 
daß  sie  Affen  (Macacus  rhesus)  und  Ratten,  nachdem  diese  einen  Anfall  von  euro- 
päischer Recurrens  überstanden  hatten,  mit  afrikanischem  Zeckenfieber  infizierten: 
diese  Tiere  erkrankten  regelrecht.  Ebenso  schützte  die  aktive  Immunität  nach 
Zeckenfieberinfektion  nicht  gegen  Recurrens.  Die  beiden  Krankheiten  sind  also  zu 
trennen  und  die  Bezeichnung  der  Spirochaeta  des  Zeckenfiebers  als  Spirochaeta 
duttoni  besteht  zu  Recht. 

Ebenso  kann  ich  hinzufügen,  daß  das  Immunserum,  das  Novy  und  Knapp  mit 
ilirem  Spirochäteustamm  bei  Ratten  erzielten,  gegen  einen  Stamm  echten,  afrikani- 
schen Zeckenfiebers  wirkungslos  war,  daß  jener  Stamm  also  ebenfalls  von  diesem 
verschieden  und  wahrscheinlich  Spirochaeta  Obermeieri  ist  (s.  o.). 
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Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 

Von 

Mai'inestabsarzt  Dr.  L.  Sander 
und  Schlachthofdirektor  Oberveterinär  a.  D.  Dr.  Hennig. 


Obwohl  unter  den  Viehseuchen,  die  den  Tropen  und  Subtropen  eigentümlich 
sind,  bis  jetzt  nur  eine  einzige  bekannt  ist,  die  mit  Sicherheit  ihr  Homologen  unter 
den  Tropenseuchen  des  Menschen  hat  —  die  Trj'panose  — ,  so  sind  sie  doch  von  so 
großem  Einfluß  auf  die  Lebenshaltung  des  Menschen,  daß  ihre  Besprechung  in 
diesem  Handbuch  wohl  einen  Platz  verdient.  Sie  gerade  bestimmen  mit  in  erster 
Linie,  wie  sich  die  Wirtschaftsform  der  Menschen  an  der  gegebenen  Örtlichkeit  ge- 
staltet, d.  h.  sie  bedingen  vielfach  sowohl  die  Art  der  Ernährung,  wie  die  Art  des 
Anbaus  und  Verkehrs.  Außerdem  bilden  diejenigen  unter  ihnen,  bei  denen  die 
Übertragung  durch  Zwischenwirte  i)  stattfindet,  die  beste  Grelegenheit,  die  Vorgänge 
zu  studieren,  die  bei  dem  Wirtswechsel  der  Parasiten  auftreten.  Daher  bilden 
gerade  sie  die  Brücke,  über  die  Avir  einst  zu  einer  vollen  Einsicht  auch  in  die 
Blutparasitenkrankheiten  des  Menschen  gelangen  werden. 

Dementsprechend  werden  wir  im  Kachstehenden  mehr  diese  Seiten  der  tropi- 
schen Viehseuchen  berücksichtigen:  also  Uberträger  und  Übertragungsart,  Parasiten 
und  deren  A^'erhalten,  Schutzimpfungen  und  Bekämpfung  der  Überträger ;  dagegen 
werden  wir  das  eigentliche  Krankheitsbild  und  die  zumeist  ohnehin  aussichtslose  Be- 
handlung der  einmal  ausgebrochenen  Seuche  nur  kurz  skizzieren. 

Die  wichtigsten  dieser  Seuchen  sind: 

1.  Die  durch  Trypanosomen  veranlaßten,  die  Trypanosen.  2) 

2.  Die  durch  Babesien  (Piroplasmata)  bedingten,  vielfach  als  „Tiermalaria" 
bezeichneten. 


')  Dieser  Ausdruck  ist  eigentlich  unzutreffend  und  ich  wende  ihn  hier  nur  an,  weil 
diese  Bezeichnung  durch  R.  Koch  und  seine  Schule  bei  uns  lieutschen  viell'ach  Eingang 
gefunden  hat;  in  den  weiteren  Ausführungen  werde  ich  dafür  die  richtige  Bezeichnung 
„Wirte  der  Parasiten"  gebrauchen.  Denn  in  den  übertragenden  Insekten  findet  sich  die 
Ueschlechtsform  der  Parasiten  —  soweit  die  Entwickhing  bekanut  ist  — ,  im  Warm- 
blüter dagegen  nur  die  ungeschlechtliche  Form  der  Fortpflanzung  der  Parasiten.  Daher 
sind  die  Warmblüiei-  in  Wahrheit  die  Zwischenwirte,  die  Insekteu  die  eigentlichen  Wirte. 

^)  So  sage  ich  mit  I'oigey  an  Stelle  des  richtigen,  aber  nahezu  unaussprechlichen 
„Trypanosomiasis  bzw.  Trypanosomosis". 
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3.  Einige,  bei  denen  der  Erreger  noch  nicht  sichergestellt  ist :  südafrikanische 
Pferdesterbe,  Heart- water,  Gallseuche  und 

4.  Rinderpest. 

I.  Trypanoseii. 

Von 

Dr.  L.  Sander. 

Es  kommen  davon  bei  Säugetieren  -)  eine  ganze  Anzahl  in  den  Tropen  und 
Subtropen  vor,  deren  jede  man  sich  bis  vor  kurzem  als  auf  einen  bestimmten  Erd- 
teil beschränkt  vorstellte ;  die  neuesten  Untersuchungen  haben  aber  sichergestellt,  daß 
diese  Anschauung,  für  Afrika  wenigstens,  nicht  zutrifft,  und  zugleich,  daß  sich 
diese,  ich  will  einmal  sagen  Lokaltrypanosen,  in  tropische  Gegenden  verschleppen 
lassen,  in  denen  sie  bis  dahin  unbekannt  waren. 

Gemeinsam  ist  ihnen  allen,  daß  sie  durch  Blutparasiten,  Arten  der  Familie 
Trypanosoma^)  Gruby,  aus  der  Klasse  der  Flagellaten,  bedingt  und  mit  Ausnahme 
einer  einzigen  —  diese  durch  Kontakt  —  durch  lebende  Überträger  von  den 
kranken  auf  gesunde  Tiere  verbreitet  werden.  Ferner  lassen  sich  alle  durch  künst- 
liche Überimpfung  auf  empfängliche  Tiere  übertragen ;  ja  die  Reilie  der  für  künst- 
liche Infektion  empfänglichen  Warmblüter  ist  beträchtlich  größer  als  die  derer,  die 
der  natürlichen  Erkrankung  verfallen.  Die  künstliche  Infektion  ist  wirksam  von 
der  Blut-  und  Lymphbahn  aus:  d.  h.  infektiöses  Material  auf  Wundstellen,  in  die 
Bauchhöhle  oder  die  Blutgefäße  eines  gesunden  empfänglichen  Tieres  gebracht, 
läßt  dieses  Tier  an  der  entsprechenden  Seuche  erkranken. 

Wenn  ich  sage,  daß  mit  Ausnahme  der  einen  Form  die  anderen  Trypanosen 
sämtlich  durch  Insekten  übertragen  werden,  so  stimmt  das  nicht  in  vollem  Umfange ; 
wohl  aber  kann  man  behaupten,  daß  bei  den  Formen,  für  die  der  Überträger  noch 
nicht  sichergestellt  ist,  alle  anderen  Entstehungsursachen  aufs  äußerste  unwahr- 
scheinlich sind. 

Übersicht  über  die  einzelnen  Trypanosen. 

Die  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Seuchen  sind,  nach  dem  Datum  der 
Entdeckung  ihrer  Erreger,  für  welche  in  der  neuesten  Zeit  von  Lühe  (vgl.  Bd.  III 
S.  92  u.  ff')  die  Bezeichnung  Trypanozoon  vorgeschlagen  worden  ist,  geordnet  die 
folgenden : 

1.  Surrah,'^)  Erreger  entdeckt  1880  von  Griffih  Evans  bei  Pferden,  Maul- 
eseln und  Kamelen  in  Indien:  Trypanosoma  evansi  Steel  (1895). 

2.  D ourine,  ansteckende  oder  bösartige  Beschälkrankheit;  Erreger  zuerst 
(unklar)  beschrieben  von  Chauvrat  1892;  eingehend  und  genau  von  Rouget  1896 
in  Algier:  Trypanosoma  equiperdum  Doflein  1901  (=  rougeti  Laveran  et 
Mesnil  1901). 

^)  Unter  diesem  Namen  werden  in  Südafrika  verschiedenartig'e  Seuchen  bezeichnet; 
Theiler  nennt  z.  B.  die  Krankheit  der  Rinder,  bei  denen  er  sein  Trypanosoma  gefunden 
hat,  (jralziekte;  andererseits  bezeichnen  Edington  und  Lounsbury  eine  sicher  durch  Zecken 
von  heartwaterkrankem  Kleinvieh  auf  Kinder  übertrageut-  Seuche  mit  diesem  Namen. 

'^)  Ich  berücksirhtige  hier  nur  die  wirklich  seuchenhaft  auftretenden  Trypanosen 
der  vierfiißigen  Haustiere. 

^)  Vgl.  Änderung  der  Nomenklatur  bei  Lühe's  lieitrag  Bd.  III  S.  92 ff.;  ich  behalte 
hier  noch  die  alte  Bezeichnung  bei. 

'')  Ich  schreibe  Surrah  mit  einem  Schluß  h.  weil  nach  mündlicher  Mitteilung  des 
Geh.  Reg.-Kats  Dr.  F.  Stuhlmann,  Amani,  Deutsch-Ostafrika,  dies  die  richtige  indische 
Schreibweise  ist. 
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3.  Nagana,  Tsetsekraakheit,  Malaclie  de  Mouche,  Erreger  entdeckt  von 
David  Bruce  1895  bei  Pferd,  Rind,  Hund  usw.  in  Zululand:  Trypimosoma  brucei 
Flimmer  u.  Bradford  1899. 

4.  Mal  de  Caderas,  Maladie  de  la  Croupe;  Erreger  ziemlich  gleichzeitig 
entdeckt  von  Elmassian  und  Voges  in  Paraguay  und  Argentinien  bei  Pferden: 
Trypanosoma  eqninnm  Voges  1901. 

5.  Trypanose  vom  Gambia;  Erreger  entdeckt  von  Dutton  und  Todd 
bei  Pferden  am  Gambia  1902:  Trypanosoma  dimorplion  Dutton  et  Todd  1904. 

6.  Galziekte,  Spezifische  Rinderseuche  in  Südafrika;  Erreger  entdeckt  von 
Theiler  1902:  Trypanosoma  theileri  Laveran  1902. 

7.  — ;  Erreger  von  Theiler  unter  denselben  Umständen  1902  gefunden,  wie 
Nr.  6:  Trypanosoma  iransvaaliensc  Laveran  et  Theiler  1902.  (Dürfte  wohl  mit 
6  identisch  sein  [s.  Lühe's  Ausführungen  über  die  Trypanosomen  in  diesem  BuchJ.) 

8.  — ;  Erreger  von  Lingard  1903  bei  Rindern  in  Indien  gefunden,  die  früher 
mit  Iryp.  evansi  (Tryp.  leivisi?)  geimpft  worden  und  gesundet  waren:  Trypano- 
soma giganteum  Lingard  1903.    Zweifelhaft  ob  pathogen. 

9.  Küstentrypanose  von  Kamerun;  Erreger  von  Ziemann  1902  bei 
Kleinvieh  und  Rindern  an  der  Küste  Kameruns  gefunden:  Trypanosoma  vivax 
ZiEMAN-N  1902.1) 

Yon  diesen  neun  Trypanosen  stehen  sich  die  Erreger  von  1,  2,  3,  4,  5,  9 
morphologisch  sehr  nahe,  so  daß  sie  nach  dem  bloßen  Anblick  von  ungefärbten 
oder  selbst  gefärbten  Präparaten  nur  schwer  oder  gar  nicht  zu  unterscheiden  sind. 
Die  Unterschiede  in  der  Erscheinung  wechseln  nämlich  vielfach,  und  zwar  sind  die 
Verschiedenheiten  nach  der  Herkunft,  d.  h.  je  nach  dem  Warmblüter,  dessen  Blut 
sie  entnommen  sind,  für  ein  und  dieselbe  Art  oft  größer  als  die  für  verschiedene 
Trypanosomenarten  aus  derselben  "Warmblüterart.  Daß  es  sich  aber  um  wirldich 
verschiedene  Trypanosomenarten  handelt,  ist  daraus  zu  entnehmen,  daß  die  Im- 
munität eines  Warmblüters  gegen  die  eine  dieser  zehn  Arten  nicht  gegen  die  Er- 
krankung an  einer  der  anderen  neun  schützt  (Laveran  \\.  Mesnil).  Freilich  lassen 
die  neuesten  Beobachtungen  Panse's  in  Deutsch-Ostafrika  über  den  außerordent- 
lich großen  Wechsel  in  der  Virulenz  selbst  der  bei  genuiner  Nagana  vorhandenen 
Trypanosoma  brucei-'&i&mme  auch  dieses  Unterscheidungskriterium  nicht  mehr  als 
völlig  genügend  erscheinen. 

Ich  halte  es  daher  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  noch  verschiedene  dieser 
„guten  Arten"  —  speziell  der  afrikanischen  —  zusammengelegt  werden  müssen,  wie 
es  schon  bei  einigen  ursprünglich  für  verschieden  gehaltenen  geschehen  ist.  (Für 
alle  diese  Fragen,  sowie  für  die  allgemeine  Morphologie  usw.  verweise  ich  auf 
Lühe's  Beitrag  und  beschränke  mich  hier  nur  kurz  auf  das  Bild,  das  die  direkte 
Blutuntersuchung  des  erkrankten  Tieres  gibt.) 

Die  Trypanosomen  von  Nr.  6  und  7,  theileri  und  transvaaliense  dürften 
wohl  gleichfalls  nur  eine  Art,  das  letztere  niu-  eine  Jugendform  des  ersteren 
darstellen.  Beide  weichen  von  der  ersten  Gruppe  am  auffälligsten  durch  ihre 
Größenverhältnisse  ab :  Tr^Jp.  theileri  ist  bedeutend  länger  iind  breiter ;  Tryp.  trans- 

^)  Zu  diesen  Seuchen  gehört  eigentlich  auch  die  afrikanische  Schlafkrankheit,  Er- 
reger Trypanosoma  gambiense  Dotton  1902  (gesehen  1901  von  Fokde,  richtig  erkannt 
Ende  1901  von  Dutton);  da  diese  Krankheit  aber  von  Mensb  in  diesem  Buch  eine  be- 
sondere Bearbeitung  gefunden  hat.  übergehe  ich  sie  hier.  Auch  die  Rattentrypanose, 
verursacht  durch  Trypanosoma  letvisi  Kent  1881  ziehe  ich  nicht  in  den  Bereich  meiner 
Besprechung,  weil  sie  nur  bei  Ratten  beobachtet  und  nicht  auf  nutzbare  Tiere  über- 
tragbar ist;  außerdem  dürfte  ihr  Erreger  wohl  den  seuchenhaften  obengenannten  Trypa- 
nosomen sehr  viel  ferner  stehen  als  diese  untereinander. 

44* 


692 


Dr.  L.  Sander  und  Dr.  Hennig. 


vaaliense  erheblich  breiter,  während  die  Länge  in  weitem  Umfange  schwankt.  Bei 
transvaaliense  liegt  außerdem  der  Blepharoplast  dicht  hinter  dem  Kern. 

Tryp.  giganteum  Lingard  ist  stets  nur  einzeln  gefunden  worden  und  weicht 
in  seinem  Äußeren  wesentlich  von  allen  anderen  Arten  ab  (s.  Abbildung  1).  Da  es 
nur  bei  Tieren  gefunden  worden  ist,  die  an  Surrah  krank  gewesen  waren,  sich  aber 
in  deren  Blut  nie  gleichzeitig  mit  Tryp.  evansi  fand,  liegt  wohl  die  Deutung 
nahe,  daß  es  eine  Involutioiis-  oder  Teratomform  dieses  Trypanosomas  darstellt. 


Abbildg.  1. 


Zwei  Exemplare  von  Trypanosoma  giganteum. 
Aus  derselben  Kuh  am  13.  Juni  und  2.  September  1893  entnommen.    Größe  22,24  mal 
die  eines  roten  Blutkörperchens,    ^ach  Lingard,  Centralbl.  f.  Bakter.    35.    S.  238. 

Erscheinung  der  Trypanosomen  im  lebenden  Blute. 

Im  lebenden  Blute  erscheinen  die  Trypanosomen  der  ersten  Gruppe  als  mehr 
oder  minder  lebhaft  bewegliche,  schlanke,  spindelförmige,  farblose  „Würmchen"  von 
etwas  stärkerem  Lichtbrechungsvermögen  als  die  roten  Blutkörperchen.  Die  Be- 
wegungen sind  von  zweierlei  Art :  erstens  eine  schraubenförmige,  mit  einer  Drehung 
des  ganzen  Protozoons  um  seine  Längsachse  einhergehende,  bei  der  die  Geißel 
peitschende  und  der  Flimmersaum,  d.  i.  die  undulierende  Membran,  wellenförmige 
Bewegungen  macht,  während  der  Körper  Zusammenziehungen  ausführt,  die  in 
wechselnden  Verdickungen  und  Streckungen  ihren  Ausdruck  finden  und  die  den 
Flagellaten  meist  mit  dem  Geißelende  voran  —  aber  auch  nicht  ganz  selten  in  um- 
gekehrter Richtung  —  vorwärtstreiben.  Zweitens  eine  Bewegung,  wie  sie  eine  zu- 
sammengebogene und  wieder  auseinauderschnellende  Feder  darbietet. 

Beide  Bewegungen  erfolgen  mit  solcher  Kraft,  daß  die  Blutkörperchen  im 
Wirbel  durcheinander  und  beiseite  geworfen  werden. 

Mit  dem  Absterben  der  Trypanosomen  werden  diese  Bewegungen  immer 
träger,  bis  sie  ganz  erlöschen. 

Im  gefärbten  Präparat  erscheinen  die  Trypanosomen  meist  S-förmig  gekrümmt, 
so  daß  Geißel  und  geißelloses  Ende  nach  entgegengesetzten  Seiten  zeigen. 

Die  Parasiten  liegen  in  dieser  Form  meist  frei  im  Blutplasma.  Doch  kann 
man  stets  aucli  eine  größere  Anzahl  von  ihnen  mit  ihren  hinteren  (=  geißellosen) 
Enden  an  rote  Blutkörperchen  angeheftet  sehen.  Im  frischen  Blut  gehen  sie  oft 
an  solche  heran,  pendeln  an  ihnen  hin  und  her  und  lassen  sie  auch  wieder  frei. 
An  weißen  Blutkörperchen  sieht  man  sie  im  allgemeinen  nicht ;  doch  ist  von  ver- 
schiedenen Autoren  richtige  Phagocytose  beobachtet  worden,  wobei  der  Parasit  von 
dem  geißellosen  Ende  her  aufgenommen  wird.    In  einem  meiner  Präparate,  leider 
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mir  einem  gefärbten,  habe  ich  aber  auch  einen  Lymphocyten,  aus  dem  nur  noch 
die  hintere  Hälfte  des  ganz  blassen  Trypanosoma  herausragt. 

Außer  den  Flagellatenformen  finden  sich  aber  im  kreisenden  Blut  und  den 
blutbereitenden  Organen,  wie  es  scheint  bei  künstlich  infizierten  Tiereu  etwas 
häufiger  als  bei  natürlich  erkrankten,  auch  die  „amöboiden  Formen"  (Flimmer  und 
Bradford)  ;  ferner  stark  lichtbrechende  Gebilde  von  rundlichem  oder  ovalem  Umriß 
mit  ein  oder  zwei  rundlichen  oder  stäbchenförmigen  Chromatinansammlungen ;  sie 
.sind  von  einer  scharf  konturierten  Hülle  umgeben,  haben  hyalines  oder  gekörntes 
Protoplasma  und  nicht  selten  kernrot  gefärbte  kurze  oder  längere  von  den  Chromatin- 
haufen  ausgehende  fädige  Anhänge.  Diese  Formen  werden  vielfach  als  Degenerations- 
formen (Agglomerationskugeln  Laveran  und  Mesnil's)  gedeutet,  könnten  wohl  aber 
auch  Dauerformen  darstellen  oder  zu  der  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  in  Be- 
ziehung stehen. 

Weiter  sind  zu  erwähnen  die  Kosettenformen,  namentlich  dann  häufig,  wenn 
die  Lebenskraft  der  Tiypanosomen  im  Blut,  das  außerhalb  des  Körpers  aufbewalirt 
und  mit  agglutinierenden  Zusätzen  versehen  wird,  schon  nachzulassen  beginnt.  (Das 
Nähere  s.  bei  Lühe.) 

Für  verschiedenen  Ursprungs  davon  halte  ich  die  „Konjugationsformen" 
Plimmer's  und  Bradford 's,  bei  denen  nur  zwei  Trypanosomen  mit  ihren  Hinter- 
enden verbunden  sind  und  die  meist  geradlinig,  eins  in  der  Fortsetzung  des  anderen, 
mit  ihren  geißellosen  Enden  so  eng  miteinander  verschmolzen  sind,  daß  auch  die 
beste  Färbung  keine  Grenzlinie  zwischen  beiden  zeigt.  Ich  habe  sie  stets  auch  bei 
genuinen  Krankheitsfällen,  in  ziemlich  großer  Menge  (im  Verhältnis  zu  den  Einzel- 
formen) dann  gefunden,  wenn  die  Trypanosomen  neu  oder  aufs  neue  im  Blut  zu 
erscheinen  begannen,  stets  mit  Teilungsformen  zusammen  und  halte  sie  für  das 
letzte  Stadium  der  Längsteilung. 

Als  sichere  Yermehrungsform  habe  ich  bei  genuinen  Fällen  nur  Läugsteilung 
gesehen  und  zwar  eine  solche,  die  ich  als  eine  gleichmäßige  oder  fast  gleichmäßige 
bezeichnen  muß,  so  daß  die  beiden  Tochtertrypanosomen  einander  an  Größe  ganz 
oder  nahezu  gleich  sind. 

Yon  anderen  Autoren  wird  aber  auch  eine  Querteilung  (Flimmer  und  Brad- 
ford u.  A.)  beschrieben  und  ferner  angegeben,  daß  zur  Zeit  reger  Vermehrung  auch 
multiple  Längsteilungen  vorkämen,  d.  h.  daß  die  Tochterzellen  schon  wieder  in 
Teilung  eintraten,  ohne  daß  sie  von  der  Mutterzelle  sich  völlig  abgetrennt  hätten. 
Die  Zahl  von  drei  bis  vier  bei  solcher  Teilung  noch  in  Zusammenhang  bleibender 
Einzelformen  soll  aber  nicht  allzu  häufig  überschritten  werden. 

Auch  die  Segmentation,  die  Bildung  einer  größeren  Anzahl  von  Kernen  und 
Blepharoplasten  innerhalb  des  rundlich  lappig  geformten  Plasmaleibes  durch  fort- 
gesetzte Kernteilungen  habe  ich  nicht  beobachten  können.  Es  soll  hierbei  stets  ein 
Restkörper  zurückbleiben,  der  dem  Verfall  anheim  gegeben  ist.  i) 

Alle  diese  Beobachtungen,  man  mag  sie  deuten,  wie  man  will,  beweisen  aber, 
daß  es  im  Blute  des  Warmblüters  keine  geschlechtliche  Fortpflanzung  der 
Trypanosomen  gibt,  sondern  nur  eine  ungeschlechtliche.  Dagegen  kann  man  an 
den  Trypanosomen  verschiedene  Typen  unterscheiden,  die  ich  mit  Ziemann- 
ScHAUDiNN  als  männliche,  weibliche  und  geschlechtlich  indifferente  deute.  Das 
wies  allein  schon  darauf  hin,  daß  ein  ähnlicher  Fortpflanzungszyklus  wie  für  die. 
Malariaprotozoen  auch  für  die  Trypanosomen  anzunehmen  sei.    Die  Beobachtung, 

^)  Aus  den  Besehreibungen  der  Autoren  habe  ich  nicht  immer  klar  ersehen  können, 
was  unmittelbar  nach  der  Entnahme  des  Blutes  —  also  gewissermaßen  im  lebenden 
Blute  —  und  was  bei  längerem  Beobachten  in  der  feuchten  Kammer  von  diesen  Formen 
beobachtet  worden  ist ;  meine  eigenen  Angaben  gelten  für  ganz  frisch  entnommenes  Blut. 
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daß  die  natürliche  Verbreitung  der  (acht)  afrikanischen  Trypanosen  nur  durch  eine 
ganz  bestimmte  Fliegengattung,  die  Tsetseu  ( Glossinac  Wiedemann^  geschieht,  mußte 
diese  Fliegen  als  die  eigentlichen  Wirte,  in  denen  die  geschlechtliche  Entwicklung 
der  Tiypanosomen  vor  sich  geht,  vermuten  lassen. 

R.  Koch  gibt  in  Nr.  47  der  Deutschen  medizinischen  Wochenschrift  vom 
23.  November  1905  an,  daß  er  einen  Entwicklungsgang  der  Trj^panosomen  in  der 
Tsetse  1905  beobachtet  hat ;  doch  ist  es  ihm  nach  dieser  vorläufigen  Mitteilung  noch 
nicht  gelungen,  dessen  vollen  Yerlauf  festzustellen,     (Vgl.  S.  643.) 

Damit  dürfen  wir  voraussetzen,  daß  es  auch  für  die  Trypanosomen  im  Warm- 
blüter nur  bis  zur  Bildung  von  Makro-  und  Mila'ogametocyten  kommt,  die  sich  erst 
beim  Austritt  aus  dem  Warmblüter  in  den  Fliegenleib  zu  Makro-  und  Mikrogameten 
entwickeln.  Der  weitere  Gang  dürfte  dann  wohl  nach  Analogie  der  Schaudink- 
PEOWAZEK'schen  Feststellungen  bei  Spirocliaeta  ziemanni  und  Trypanosoma  muscae 
domesticae:  Oocysten-,  Sporozoitenbildung ,  Hineingelangen  dieser  letzteren  beim 
Saugen  der  Fliege  in  das  blutsaugende  Tier  sein. 

Ob  in  diesem  in  weiterer  Analogie  zu  den  genannten  Parasiten  auch  bei  den 
uns  hier  beschäftigenden  Trypanosomen  ein  Wechsel  zwischen  den  an  Nährzellen 
festhaftendeu ,  „würmchen"-  =  gregarinenähnlichen  Stadien  und  geißel tragenden, 
trj^panosomagleichen,  beweglichen  Formen  in  Wirt  und  Zwischenwirt  stattfindet, 
wäre  noch  festzustellen.  Mir  will  nach  dem,  was  ich  an  einigen  wenigen  eigenen 
in  Afrika  zu  sehr  früher  Morgenstunde  entnommenen  Blutproben  gesehen  habe, 
nicht  unwahrscheinlich  erscheinen,  daß  Entnahme  zu  noch  früherer  Stunde  ähnlich 
wie  ScHAUDiJTN  es  bei  dem  Kauz  gesehen  hat,  auch  bei  diesen  Säugetiertrypanoseu 
solche  gregarinenähnliche  Formen  uns  kennen  lehren  wird. 

Die  Entnahme  des  Blutes  zur  Untersuchung  auf  Trypano- 
somen und  die  Behandlung  der  Präparate  geschieht  im  wesentlichen  nach  den 
für  Malaria  gültigen  Vorschriften,  auf  die  ich  hiermit  verweise.  Als  Entnahmestelle 
wird  bei  den  Haustieren  gewöhnlich  das  Ohr  gewählt;  bei  Dourine  (s.  dort)  ent- 
nimmt man  die  zu  imtersuchende  Gewebsflüssigkeit  besser  den  Quaddeln.  Ich 
möchte  aber  empfehlen,  an  Stelle  des  Ohres  gelegentlich  auch  andere  Stellen  zu 
wählen;  wenigstens  ist  es  mir  so  vorgekommen,  als  ob  man  mehr  Aussicht  hätte 
Trypanosomen  im  Blute  des  Rumpfes  —  z.  B.  auf  dem  Schulterblatt  —  zu  finden, 
wenn  nur  wenig  davon  im  Blute  kreisen.  2)  Größere  Blutmengen  werden  in  be- 
kannter Weise  mit  der  Kanüle  aus  den  größeren  Venen  entnommen. 

Künstliehe  Übertragung. 

Die  künstliche  Übertragung  der  Trypanosen  auf  gesunde  Tiere  kann 
durch  Aufbringen  des  kranken  Blutes  auf  jede  Wunde  oder  oberflächlich  wunde 
Stelle  zustande  kommen.  Da  aber  dieser  Weg  nicht  zuverlässig  ist,  vollzieht  man 
die  Infektion  gewöhnlich  durch  subkutane,  oder  durch  intravenöse,  oder  durch  intra- 
peritoneale Einimpfung;  am  häufigsten  kommen  subkutane  und  intraperitoneale 
Impfung  zur  Verwendung.  Bei  ersterer  dauert  die  Inkubation  gewöhnlich  länger  als 
bei  der  intravenösen,  bei  dieser  wieder  etwas  länger  als  bei  der  intraperitonealen. 
Letztere  ist  auch  die  sicherste  Methode. 


')  Schon  früher  hat  Ziemann  eine  einzelne  darauf  hinweisende  Beobachtung  mit- 
geteilt. 

")  Für  die  Entnahme  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und  Untersuchung  des  Blutes  bei 
Schlafkrankheit  siehe  dort.  Das  Centrifugieren  trypanosomenarmen  Blutes  empfiehlt  sich 
gelegentlich  auch  bei  den  tierischen  Trypanosen.  —  Färbung,  Verhalten  der  Trypano- 
somen in  der  Leiche,  Einwirkung  von  Zusätzen  zum  Blut  und  verschiedenen  Temperaturen 
auf  die  Trypanosomen.  Züchtung  usw.  siehe  bei  Lühe. 
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Die  Menge  der  übergeimpften  Parasiten  scheint  für  die  Schwere  der  Er- 
krankung ohne  Bedeutung  zu  sein,  ebenso  der  Ort  und  die  Art  der  Impfung;  da- 
gegen wird  die  Inkubationsdauer  in  der  "Weise  beeinflußt,  daß  sie  um  so  kürzer 
wird,  je  mehr  Parasiten  übergeimpft  werden  und  je  lebenskräftiger  diese  sind. 
Einen  noch  ausschlaggebenderen  Einfluß  aber  äußert  die  in  ungemein  weiten  Grenzen 
schwankende  Virulenz  der  einzelnen  Trypanosomenstämme  (natürlich  derselben 
Trypanose)  in  dieser  Beziehung. 

Natürliche  Infektion  und  Überträger. 

Wie  die  natürliche  Infektion  zustande  kommt,  wissen  wir  nur  für  drei  Try- 
panosen  mit  Sicherheit:  für  die  menschliche  Schlafkrankheit  (s.  dort),  die 
Nag  an  a  oder  Tsetsekrankheit  und  die  Surr  ah  (auf  den  Phlippinen  und  Mauritius, 
noch  nicht  sicher  für  Indien).  Es  handelt  sich  in  allen  drei  Fällen  um  Stechfliegen 
und  zwar  bei  den  beiden  ersten  Seuchen  um  Tsetsen^)  (^GZossmae  Wiedemann),  im 
zweiten  Stomoxysaxteu  {=  Wadenstecher),  also  sehr  nahe  Verwandte  der  Tsetsen. 
Die  Tsetsen  sind  auf  Afrika  beschränkt,  die  Wadenstecher  aber  Weltbürger. 

Für  die  Nagana  hat  David  Bruce  schon  1895  den  Nachweis  geführt,  daß 
die  Tsetsen  der  Morsitansgruppe  (s.  weiter  unten)  die  Üerträger  sind.  1905  ist 
es  K.  Koch  (Brief  vom  3.  Juli  in  der  „Köln.  Zeitung''  veröffentlicht)  gelungen 
festzustellen,  daß  der  geschlechtliche  Entwicklungsgang  des  Trypanosoma  brucci 
in  diesen  Tsetsen  wirklich  stattfindet,  eine  Theorie,  die  ich  auf  Grund  meiner  Be- 
obachtungen an  genuinen  Fällen  gegen  Koch  schon  seit  Anfang  1902  vertreten  habe. 

Da  in  diesen  Gegenden  der  Tsetsekrankheit  die  menschliche 
Schlafkrankheit  aber  nicht  vorkommt,  sondern  sich  nur  da  findet 
wo  es  (infizierte)  Olossinae  palpales  gibt,  so  muß  man  annehmen, 
daß  nicht  jede  Tsetsenart  jede  Trypanose  übertragen  kann,  zum 
mindesten  nicht  auf  jeden  Warmblüter.  Es  wird  also  gerade  nach 
der  jüngsten  Kocn'scheu  Feststellung  zu  untersuchen  sein,  welche 
Tsetseart  den  Wirt  für  die  Trypanosomen  der  verschiedenen 
Säugerordnungen,  -Familien  und  -Gattungen  darstellt. 

Für  die  Suri'ah  ist  auf  den  Philippinen  1902  durch  Curry  die  Stornoxys 
calcitrans  (?)  L.  als  Überträger  nachgewiesen  und  von  Musgrave  und  Clegg  be- 
stätigt; auf  Mauritius  geschieht  die  Übertragung  dieser  Seuche  nach  Daruty  de 
Grandpr£  durch  Stomoxys  nigra.  In  Gegenden  des  östlichen  Afrikas,  die  mit 
Indien  in  engem  Verkehr  stehen,  und  wohin  auch  lebendes  Vieh  von  Indien  oftmals 
eingeführt  wird,  haben  schon  Livingstone  und  Merensky,  in  neuerer  Zeit  ich 
und  daan  Brauer  Beobachtungen  gemacht,  die  darauf  hinweisen,  daß  auch  hier 
eine  der  Stomoxys  calcitrans  zum  mindesten  sehr  ähnliche  Stomoxysart  als  Über- 
trägerin einer  Trj'^panose  betrachtet  werden  muß.  Nach  meinen  Präparaten  —  leider 
nur  gefärbten  —  und  dem  regen  Verkehr  dieser  Gegenden  mit  Indien  stehe  ich 
nicht  an,  diese  Trypanose,  die  stets  schleppender  verläuft  als  die  Nagana,  für  indische 

An  Stelle  von  „Tsetse"  „Tsetsefliege"  zu  sagen,  halte  ich  für  einen  Pleonasmus. 
Denn  tse-tse  ist  wohl  nichts  anderes  als  das  Bantuwort  nsi  =  Fliege,  verdoppelt  nach 
Bantubrauch,  um  den  Europäer  nachdrücklich  aufmerksam  zu  machen,  und  zwar  um  die 
Lesutoform  dieses  Wortes  „ntsi".  Übernommen  ist  die  Bezeichnung  tse-tse  nach  Capt. 
ßichard  Crawshay  (bei  Austen,  Monograph)  von  den  ßasutodienern  der  ersten  Europäer, 
die  mit  Tsetsen  in  Berührung  kamen.  Das  (betonte!)  Vorschlags- n  lassen  auch  heute 
noch  viele  Europäer  fort,  die  anfangen  ßantusprachen  zu  sprechen ;  und  das  e  mit  accent 
aigu  ist  Livingstone's  Schreibweise  für  das  lange  ßantu-I  am  Schluß  der  Worte.  Geradezu 
spaßig  ist  übrigens  Stanley's  Deutung  des  Kiseguhawortes  für  Tsetse  kipaänge  =  kleines 
Schwert!  Schwert  heißt  päuge,  die  Fliege  in  ihrer  ursprünglichen  Wortform  aber 
(Ki)palange!  '  • 
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Surrall  zu  erklären.  Eine  weitere  Stütze  erhält  diese  Ansicht  dadurch,  daß  Vall^je 
und  Panisset  in  Alfort  festgestellt  haben,  daß  die  Mbori  Cazalbou's  im  Sudan 
identisch  mit  Surrah  ist.  Daß  Koch  bei  seinem  ersten  Aufenthalt  in  Deutsch- 
Ostafrika  die  von  ihm  dort  gesehenen  Trypanosomen  für  identisch  mit  denen 
der  Surrah  —  imd  Koch  kam  gerade  von  Indien  nach  Ostafrika  —  Iiielt,  kommt 
auf  dasselbe  heraus.  Es  würde  denn  also  auch  in  Ostafrika  die  Surrah  durch  Sto- 
moxiden  übertragen. 

In  Indien  selbst  werden  von  den  Eingeborenen  zwei  Bremsenarten,  Tabanus 
tropieics  und  lineola,^)  beschuldigt,  die  Surrah  zu  verbreiten.  Rogers  gibt  an,  daß 
es  ihm  gelungen  sei,  auf  diese  Weise  Hunde  und  Kaninchen  mit  Surrah  zu  infi- 
zieren. Dies  gelang  aber  nur,  wenn  die  Bremsen  unmittelbar  nach  dem  Saugen 
auf  einem  kranken  Tier  ein  gesundes  angingen.  Und  damit  halte  ich  die  Rolle  der 
Bremsen  als  natürliche  und  allgemeine  Verbreiter  einer  Trypanose  für  ausge- 
schaltet. Solch  unmittelbares  Nacheinandersaugen  auf  krankem  und  gesundem 
Tier  stellt  eben  nur  eine  mechanische  Übertragung  vor  und  kann  gelegentlich 
wohl  von  jedem  stechenden  Insekt  besorgt  werden.  Im  natürlichen  Verlauf  wird 
aber  ein  Angehen  eines  zweiten  Tieres,  nachdem  das  Insekt  einmal  auf  dem  ersten 
zu  saugen  begonnen  hat,  die  Ausnahme  bilden  und  nicht  die  Regel;  denn  in  der 
Regel  saugt  sich  eben  der  Blutsauger  an  einem  Tier  bis  zur  Sättigung  voll.  Aus 
diesem  Grunde  halte  ich  auch  alle  bisherigen  Versuche,  die  alle  —  auch  die  klassi- 
schen Bruce's  • —  in  der  "Weise  angestellt  wurden,  daß  man  entweder  die  Fliegen 
vor  voller  Sättigung  abnahm  und  gleich  auf  ein  anderes  Tier  setzte  oder  ohne  sie 
inzwischen,  nach  dem  infizierenden  Saugakt,  wieder  saugen  zu  lassen,  aufs  neue 
ansetzte,  für  verfehlt.  Es  kam  stets  nur  die  "Wirkung  eines  einzigen  Saugens  zur 
Geltung,  während  die  Trypanosomen  zu  ihrer  Entwicklung  zweifellos  ebenso  wie 
die  Fliege  in  bestimmten  Zwischenräumen  die  Zufuhr  neuen  Blutes  zu  ihrer  Er- 
nährung bedürfen.  Und  weil  dies  nicht  beachtet  wurde,  konnte  auch,  wie  es  ge- 
schehen, aus  den  früheren  Versuchen  der  Schluß  gezogen  werden,  daß  in  den 
Fliegen  keine  Weiterentwicklung  der  Trypanosomen  vor  sich  gehe, 
sondern  daß  die  Übertragung  nur  eine  mechanische  sei;  und  das  trotz  aller 
zwingenden  Hinweise,  daß  es  anders  sich  verhalten  müsse. 

Bei  den  Bremsen  ist  übrigens  die  Möglichkeit  einer  mechanischen  Übertragung 
größer,  als  bei  anderen  Stechfliegen:  sie  brauchen  entsprechend  ihrer  Größe  sehr  viel 
mehr  Blut  zur  Sättigung  und  ihr  Stich  schmerzt  infolge  des  starken  Rüssels  viel  stärker; 
sie  werden  also  eher  vor  voller  Sättigung  verjagt  werden,  als  andere  Stechfliegen. 

Jedenfalls  wird  man  aber  nicht  fehlgehen,  wenn  man  den  Schluß  zieht,  daß 
auch  in  Indien  eine  Stechfliege  die  Surrah  verbreite,  weil  dies  auf  den  Philippinen, 
auf  Mauritius  und  höchstwahrscheinlich  auch  in  Afrika  geschieht.  Lingard's  Be- 
hauptung, daß  die  Verbreitung  der  Surrah  in  Indien  durch  Futter  und  Wasser  ge- 
schehe, wird  man  dagegen,  vor  allem  nach  Koch's  Feststellung  von  einer  Entwick- 
lung des  Trypanosomas  im  Fliegenleibe,  nunmehr  als  abgetan  ansehen  dürfen. 

Beim  Mal  de  Caderas  ist  ein  Überträger  noch  nicht  sicher  bekannt.  Da 
aber  die  Seuche  nach  guten  Beobachtungen  mit  einem  großen  Sterben  unter  den 
Capybaras  (Wasserschweinen)  vergesellschaftet  zu  sein  pflegt,  wird  man  wohl  auch 
hier  einen  belebten  Überträger  voraussetzen  dürfen.  Voges  beschuldigt  die  „Mosca 
brava",  eine  Stomoxysart,  Lignieres,  Elmassian  und  Migone  haben  „Garräpatos" 
=  Zecken  in  Verdacht. 


1)  Von  den  Bremsen  saugen  nur  die  Weibchen  Blut;  von  den  Tsetsen  und  Waden- 
stechern beide  Geschlechter. 


Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 


697 


Die  Dourine  soll,  wie  ihr  deutscher  Name  „bösartige  Beschälkraiikheit"  an- 
deutet, nach  RouGET  ausschließlich  durch  den  Zeugungsatt  übertragen  werden. 
Es  würde  sich  also  um  eine  mechanische  Übertragung,  Infektion  der  beim 
Zeugungsakt  eintretenden  Schleimhautrisse  handeln. 

Ähnliche  mechanische  Übertragungen  durch  Wundsekret,  Blut  usw.  auf  "Wund- 
stellen gesunder  Tiere  sind,  wie  schon  gesagt,  natürlich  auch  bei  den  anderen  Try- 
pauosen  möglich. 

Für  das  Trypanosoma  theile?-i  nimmt  Theiler  Verbreitung  durch  die  „Pferde- 
fliege", die  in  Südafrika  sehr  häufig  ist,  Hippobosca  rubropimctata^  an.  Für  Tryp. 
transvaaliense  und  giganteum  sind  noch  keine  Überträger  bekannt  (falls  transvaaliense 
nicht  mit  theileri  identisch  ist). 

Das  Wahrscheinlichste  dürfte  wohl  sein,  daß  alle  Trypanosen  ihre  natürliche 
Verbreitung  durch  Fliegen  finden,  und  zwar  am  wahrscheinlichsten  durch  solche 
der  Unterabteilung  Stomoxys  Brauer  u.  v.  Bergenstamm  der  Muscinae.  Denn  die 
Genera  Stomoxys  und  Glossina  gehören  beide  zu  ihr. 


Abbildg.  2. 


Glossina  morsitans  Westw.  in  Ruhestellung.    Nach  der  Natur. 
A.  6:1.    B.  Natürliche  Größe. 


Olossinae  Wied.  (Tsetsen). 

Die  Unterabteilung  Äto?«oa;«/c?o!e  der  Abteilung  Muscinae  (nach  J^^^sm  domesticah. 
die  Stubenfliege)  gehört  zu  der  jüngeren  und  höher  entwickelten  Unterordnung  der 
Insektenordnung  der  Zweiflügler  (Diptera),  die  als  Schizophora  schizometopa  (Brauer 
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und  V.  Bergenstamm)  .,Stirnspaltfliegea"  bezeichuet  werden,  Sie  besitzen  als 
•  solche  nur  ein  Paar  Flügel,  die  A^orderflügel,  während  die  Hinterflügel  zu  den  so- 
genannten „Schwingkölbchen",  Halteres,  zurückgebildet  sind.  Ihr  Brustteil  (Thorax) 
ist  in  seinen  drei  Teilen  miteinander  verschmolzen,  die  ursprünglichen  Trennungs- 
linien sind  als  „Nähte",  Suturae,  angedeutet.  Die  Mundteile  der  Unterabteilung 
Stomoxys  sind  zum  Stechen  eingerichtet.  Diese  Thegen  machen  eine  vollkommene 

Abbildg.  3. 


Schema  und  Bezeichnung  der  äußeren  Gliederung  von  Glossina.  Nach  Austen. 
Adern  und  Felder  der  Flügel. 
Längsader:  la.  Stiitzader;  I.  Erste,  II.  Zweite,  III.  Dritte,  IV.  Vierte,  V.  Fünfte.  VI. 
Sechste  Längsader.  Queradern:  A.  Vordere,  ß.  Hintere  Querader;  C.  Vordere,  D  Hintere 
Wurzelquerader.  Felder:  la,  Ib,  Ic  Erstes,  zweites,  drittes  Costalfeld.  2.  Randfeld 
(Marginal-).  3.  Nebenrandfeld  (Submarginal-j.  4.  Discoidalfeld.  5.  6.  7.  Erstes,  zweites, 
drittes  Hinterfeld.    8.  Vorderes  Wurzelfeld.    9.  Hinteres  Wurzelfeld.    10.  Analfeld. 

Umwandlung  durch  in  den  drei  Ständen :  1.  Fußlose  Larve  oder  „Made".  2.  Tönn- 
chenpuppe  (d.  h.  eine  Puppe,  bei  der  die  erhärtete  Madenhaut  als  Puppenhülle  dient, 
pupa  coarctata)  und  3.  Fertige  Fliege. 

Zu  dieser  Unterabteilung  gehören  noch  einige  andere  Gattungen,  von  denen 


^)  Sie  sprengen  die  Puppenhülle  durch  eine  Blase,  die  sie  aus  einem  Stirnspalt 
heraustreten  lassen. 
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vielleicht  noch  die  eine  oder  die  andere  als  Seuchenüberträger  in  Betracht  kommen 
könnte.    Sie  werden  heute  fast  allgemein  folgendermaßen  gruppiert: 

1.  Beccarhnyia  Eond.  ;  2.  Stomoxys  Geoffr.  ;  3.  Hacmatobia  Rob.-Desv.  ; 
4.  Lyperosia  RoND. ;    5.  Glossina  Wied. 

Die  Glossinen  (Zungenfliegen ,  Tsetsen)  unterscheiden  sich  von  diesen  ihren 
Verwandten  1.  dui'cli  die  doppelte  Fiederung  der  Arista  des  Fühlers  (Ä.ntenna); 
2.  durch  die  Bildung  der  Mundteile;  3.  durch  die  Äderung  der  Flügel;  4.  durch 
die  Bildung  der  Geschlechtsteile  des  (/;  5.  dadurch,  daß  sie  lebendig  gebären, 
während  die  anderen  Eier  legen. 

Sie  sind  von  ziemlich  langem  und  schmalem  Körperbau,  haben  dunkel  graubraune 
oder  gelbbraune  Farbe  von  eigentümlich  trübem  Aussehen  und  wechseln  in  der  Länge') 
von  7,3  bis  13  mm.  Charakteristisch  ist  die  flach  wagerechte  Haltung  ihrer  Flügel  in 
■der  Ruhestellung.  Diese  überragen  die  Hinterleibsspitze  etwa  um  die  Länge  des  ganzen 
Hinterleibes  (Abbild.  2)  und  decken  sich  dabei  in  ganzer  Länge.  Die  sitzende 
Fliege  erscheint  dadurch  auffallend  lang.  Bei  den  in  Alkohol  eingelegten  Tsetsen  nehmen 
■die  Flügel  die  Stellung  ein,  wie  sie  bei  der  (lebenden)  Stubenfliege  zu  sehen  ist.  Die 
Stomoxiden  dagegen  tragen  die  Flügel  auch  im  Leben  in  dieser  Weise. 

Die  Flügel  der  Glossinen  sind  stärker  oder  schwächer  rauchgrau,  aber  durch- 
sichtig; charakteristisch  ist  der  Verlauf  der  4.  Längsader  (Abbild.  3).  (Die  Flügel  der 
Stomoxiden  dagegen  sind  glashell,  der  Aderverlauf  ähnlich  dem  der  Stubenfliege.) 


Abbildg.  4. 


Linke  Antenne  von  Glossina  pallidipes,  (f,  von  der  Innenseite  gesehen, 
p.  Öffnung  des  Sinnesorgans  am  3.  Gliede. 
Etwa  45  :  1.    Nach  Austen. 

Der  Kopf  der  Glossinen  ist  im  Verhältnis  breiter  als  bei  der  Stubenfliege,  aber 
schmäler  als  der  Thorax.  Die  Augen  sind  groß,  graubraun,  oben  einander  etwas  mehr 
genähert  als  unten,  beim  <f  etwas  näher  aneinander  als  beim  9-  Auf  dem  Scheitel  stehen 
drei  kleine  Nebenaugen  (ocelli)  in  Kleeblattanordnung.  Die  Fühler  sind  nach  unten 
gerichtet  und  bestehen  aus  zwei  sehr  kurzen  Grundgliedern  und  einem  langen  keulen- 


■')  Von  der  Stirn  bis  zur  Hinterleibsspitze  gemessen. 
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förmigen  Endgliede,  das,  wie  bei  den  Verwandten,  eine  zweigliedrige  starke  Borste,  arista, 
trägt.  Deren  zweites  längeres  plattes  Glied  ist  bei  den  Tsetsen,  wie  erwähnt,  mit  Doppel- 
fiedern  besetzt.  Die  Fiedern  stehen  nur  an  der  Vorderseite  der  Arista  und  sind  glashell 
oder  horngelb  (Abbild.  4). 

Die  Mundteile  bestehen  bei  ihnen  aus  drei  Teilen:  dem  horngelben,  haarfeinen, 
röhrenförmigen,  ungeknickten  Küssel,  der  an  seiner  Wurzel  ziemlich  unvermittelt  in 
eine  zwiebeiförmige  Anschwellung  übei-geht,  die  nur  den  Glossinen  eignet,  und  2.  und 
3.  den  ihn  als  Scheide  umschließenden,  flachen,  an  der  Innenseite  rinuenförmig  ausge- 
höhlten Palpen,  die  die  Spitze  des  Rüssels  noch  eben  überragen.  Der  Rüssel  besteht, 
wie  bei  allen  Musciden,  aus  der  Ober-  und  der  Unterlippe,  beide  halbröhrenförmig;  die 
erstere  zum  Teil  von  den  Wänden  der  letzteren  umschlossen.  An  der  Spitze  beider  ist 
ein  Schneideapparat  angebracht.  Der  ganze  Stechapparat  wird  in  der  fluhe  so  eng  ge- 
schlossen getragen,  daß  die  Dreiteilung  nicht  sichtbar  ist.') 

Die  Haltung  des  ganzen  Apparates  ist  nach  den  Autoren  in  der  Ruhe  wagerecht 
nach  vorn;  ich  habe  ihn  jedoch  nur  im  Fluge,  oder  wenn  die  Fliegen  zum  Auffliegen 
sich  anschickten,  so  gesehen;  bei  der  ruhig  sitzenden  Fliege  dagegen  stets  senkrecht  nach 
unten  gestellt.^)  In  der  Stechstellung  soll  der  Rüssel  senkrecht,  die  Palpen  dagegen 
wagerecht  stehen. 

Beide  Geschlechter  saugen  Blut  (bei  der  ganzen  Unterabteilung  der  Stomoxiden). 

Der  Thoraxrücken  ist  flach  oder  nur  wenig  gewölbt  und  zeigt  eine  Quernaht 
und  durch  eine  zweite  Quernaht  ist  ein  dreieckiges  „Schildchen",  scutellum,  von  der  eigent- 
lichen Brust  geschieden  (die  Hinterbrust).  Der  Rücken  trägt  eine  aus  vier  mehr  oder  weniger 
verwaschenen  und  in  Flecken  aufgelösten  dunkel-  bis  schwarzbraunen  Längsstreifen  be- 
stehende Zeichnung  auf  graubraunem  Grunde.  Die  Mittellinie  ist  durch  eine  seichte 
Furche  ausgezeichnet,  die  auch  das  Schildchen  teilt.  Dieses  trägt  jederseits  von  ihr 
einen  dreieckigen  verwaschenen  braunen  Fleck  in  der  Farbe  der  Rückenzeichnung. 

Der  Hint  erleib  besteht  aus  sieben  Leibesringen,  ist  gedrungen  eiförmig  und 
nach  vorne  abgestutzt,  nicht  viel  länger  als  breit  und  beim  nüchternen  Tier  auf- 
fallend flach  gedrückt;  nach  dem  Saugen  dagegen  schwillt  er  unförm- 
lich kugelig  an.  Er  trägt  auf  hellerem  Grunde  dunkelbraune  Flecken,  die  im  allge- 
meinen so  angeordnet  sind,  daß  auf  den  Vorderwinkeln  des  zweiten  Ringes  je  ein  rund- 
licher steht,  während  auf  den  folgenden  vier  Ringen  bogenförmig  je  ein  Paar  so  an- 
geordnet ist,  daß  ein  mehr  oder  weniger  lichter  Mittelstreif  bleibt  und  die  Hinterränder 
der  Ringe  gleichfalls  heller  sind.  Diese  Zeichnung  macht  den  Eindruck  einer  dunklen 
ßänderung  auf  hellem  Grunde.  Die  Färbung  des  Hinterleibes  dient  wesentlich  mit  zur 
Unterscheidung  der  Arten,  wechselt  aber  auch  bei  den  einzelnen  Stücken  derselben 
Art  in  recht  weiten  Grenzen.  Der  siebente  Ring  zeigt  keine  Fleckung  und  trägt  an 
seiner  Unterseite  beim  cf'  das  große  Hypopygium  von  ovalem  Umriß,  das  mit  einer 
Haftzange  versehen  ist  und  bei  Ansicht  von  der  Seite  als  Knöpfchen  deutlich  hervortritt. 

Die  Unterseite  der  Brust  ist  braun,  stark  schwarz  behaart;  die  des  Hinterleibes 
braungrau  mit  verwaschenen  dunkleren  Flecken.  Feine  Haare  stehen  auch  am  Thorax- 
und  Hinterleibsrücken.  Außerdem  finden  sich  Reihen  und  Gruppen  von  stärkeren  und 
schwächeren  Borsten,  die  nach  den  Arten  und  den  Geschlechtern  etwas  verschieden  sind. 

Die  Beine  sind  ziemlich  lang,  die  mittleren  fast  ebenso  lang  als  die  hinteren. 
Deren  Färbung  ist  horngelb  bis  ockerbraun.  Die  Tarsen  zeigen  entweder  die  Grund- 
farbe oder  sind  in  verschiedener  Zahl  und  Ausdehnung  dunkel-  bis  schwarzbraun  gefärbt. 
Diese  Unterschiede  dienen  gleichfalls  zur  Artbestimmung. 

Die  Fortpflanzung  geschieht  nicht  wie  bei  den  anderen  Verwandten  durch 
Eier,  sondern  die  Tsetsen  gebären  lebendig.  Die  Larven  werden  normalerweise  bei  allen 
Arten  bis  nahezu  zur  vollen  Reife  ausgetragen.  Die  Larve  steht,  wenn  sie  geboren 
wird,  unmittelbar  vor  der  Verpuppung  und  sucht  sogleich  nach  der  Geburt  einen  zur 
Puppenwiege  geeigneten  Schlupfwinkel  auf  und  schreitet  zur  Verpuppung.  Bei  jeder 
einzelnen  Tragezeit  wird  ferner  stets  nur  eine  einzige  Made  entwickelt. 

^)  Bei  den  großen  Arten  klaffen  die  Spitzen  der  Palpen  ganz  wenig  auseinander. 
^)  Im  Alkohol  stellen  sich  die  Palpen  wagerecht;  häufig  bleibt  aber  dann  auch 
der  Rüssel  noch  senkrecht  stehen  und  nur  die  Palpen  nehmen  die  wagerechte  Stellung  ein. 
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Die  Made  ist  bei  der  Geburt  etwa  6 — 7  mm  lang,  3,3 — 3,7  mm  an  der  breitesten 
Stelle  breit,  ist  geringelt,  besteht  aus  zwölf  Segmenten,  zeigt  zwei  kleine  Stiftchen  am 
Mundende  (die  Mundhaken)  und  eine  zweilippige  schwarze  „Haube"  am  zwölften  Ringe. 
Ihre  Farbe  ist  gelblich,  die  Form  kegelförmig,  mit  abgestutztem  Hinterende ;  die  beiden 
Lippen  der  Haube  bilden  an  jeder  Seite  eine  Hervorragung  und  sind  durch  ein  Grübchen 
getrennt,  in  dem  an  der  Wurzel  jeder  Lippe  je  ein  Stigma  (Atemgrübchen)  liegt. 

Sobald  die  Made  einen  Schlupfwinkel  gefunden  hat,  in  dem  sie  sich  2— 8V2  cm  tief 
eingräbt,  beginnt  sie  sich  zu  verpuppen ;  dabei  geht  ihre  Farbe  in  dunkelbraun  über,  die 
Haube  wird  tiefschwarz,  die  Haut  wird  hart.  Die  Segmente  sind  nun  wie  durch  einen 
feinen  Nadelritz  voneinander  geschieden.  Am  vorderen  Ende  ist  die  Fuge,  in  der  sich 
beim  Ausschlüpfen  der  Fliege  das  Tönnchen  öffnet,  als  halbmondförmige  feine  Furche 
sichtbar,  die  sich  nach  beiden  Seiten  über  die  ersten  drei  Ringe  hinzieht  und  gabelig 
gespalten  endet.  Die  Tönnchenhaut  ist  glatt,  bei  schwacher  Vergrößerung  fein  chagriniert; 
die  Lippen  des  zwölften  Ringes  dagegen  auch  für  das  bloße  Auge  fein  gekörnt  (Abbild.  5). 
Im  übrigen  gleicht  die  Form  der  Puppe  der  der  Made. 


Puppe  der  Zululandtsetse.    Rückenseite.    Nach  Austen.    9  : 1. 
a.  Hinterende  mit  Grübchen  und  dem  rechten  Stigma  (der  Made).     b.  Vorderende  mit 
^    der  sich  gabelnden  Längsnaht,  die  sich  beim  Ausschlüpfen  der  Imago  öffnet.  6:1. 

Die  Ruhezeit  der  Puppe  beträgt  30—63  Tage,  i)  Die  Fortpflanzung  dürfte  vor- 
nehmlich in  der  Regenzeit  stattfinden,  obwohl  die  Puppe  einen  trockenen  Ort  zur  Ent- 
wicklung braucht.  Zwischen  den  einzelnen  Trageperioden  des  9  vergehen,  je  nach  der 
Tamperatur,  10  -  22  Tage.  Nach  meinen  Beobachtungen  scheinen  bestimmte  Grasai  ten, 
die  auf  den  trockenen  Stellen  des  V^erbreitungsgebietes  der  Tsetsen  in  lichtem  Schatten 
wachsen,  für  die  Ablegestellen  der  Larven  in  Betracht  zu  kommen. 

Auffällig  ist,  daß  von  allen  Beobachtern  zu  fast  allen  Zeiten  beträchtlich  mehr 
Männchen  gefangen  worden  sind,  als  Weibchen.  Ich  bringe  dies  damit  in  Zusammen- 
hang, daß  die  Weibchen  sich  während  der  Reifezeit  der  Made  verborgen  halten. 

Die  Tsetsen  sind  bis  jetzt  nur  in  Afrika  beobachtet  worden.  Hier  kommen  sie 
nur  in  den  tropischen  Gegenden  vor  und  überschreiten  eine  bestimmte  Höhengrenze,  die 


Abbildg.  5. 


^)  Nach  Stuhlmann.    Dieser  hat  in  zwei  Fällen  Parthenogenesis  beobachtet. 
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unter  dem  Äquator  bei  etwa  1200  m  liegen  dürfte,  nicht.  (Weiter  südlich  und  nördlich 
rückt  diese  Grenze  selbstverständlich  herab,  je  höher  die  Breitengrade  werden.)  Nach 
Norden  sind  sie  bis  etwa  zum  19.'',  nach  Süden  bis  zum  27 "  40'  festgestellt  worden. 

Sämtliche  Tsetsen  meiden  innerhalb  ihres  Verbreitungsgebietes  die  freien  baum- 
losen Steppen  und  die  dichten  Urwälder,  finden  sich  vielmehr  nur  da,  wo  ein  lichter  bis 
mittlerer  Waldbestand  vorhanden  ist.  Außerdem  zeigen  sie  die  Eigentümlichkeit,  daß 
sie  im  allgemeinen  nur  engbegrenzte  Strecken,  sogenannte  Fliegengürlel,  von  oft  recht 
geringer  Ausdehnung  innerhalb  ihres  großen  Verbreitungsgebietes,  bewohnen.  D.  h.  sie 
stellen  engbegren/.te  Ansprüche  an  eine  Ortlichkeit.  Den  eigentlichen  Seestrand  scheinen 
sie  zu  meiden.  Ihre  Beziehung  zu  den  Süfiwasserläufen  und  Becken  wechselt  nach  den, 
Arten;  keinesfalls  aber  ist  die  alte  Anschauung  zutreffend,  daß  sie  sich  mit  Vorliebe  in 
morastigen  sumpfigen  Gegenden  aufhielten.  Wo  sie  sich  innerhalb  solcher  finden,  bevor- 
zugen sie  die  trockeneren  Stellen. 

Die  Zahl  der  Fliegen  und  ihr  Vorkommen  wechselt  nach  der  Jahreszeit.  Am  zahl- 
reichsten sind  sie  in  der  Regenzeit  und  werden  dann  auch  an  Stellen  beobachtet,  wo 
man  sie  in  der  Trockenzeit  gänzlich  vermißt.  Daher  rühren  wohl  die  sich  oft  ganz  un- 
mittelbar widersprechenden  Angaben  der  Reisenden. 

Die  Tsetsen  stechen  im  allgemeinen  nur  bei  Tage  und  zwar  vornehmlich  in 
den  frühen  Vormittags-  und  späteren  Nachmittagsstunden.  Doch  ist  ihr  Regesein  auch 
bei  Nacht  durchaus  sichergestellt;  freilich  hat  es  sich  dann  stets  um  einzelne  Fliegen 
gehandelt,  nicht  um  große  Seharen,  in  denen  sie  tagsüber  vielerorts  auftreten. 

An  Arten  unterscheidet  man  nach  Austen i)  acht.  Ich  folge  ihm  hier,  wie 
in  meiner  ausführlichen  Arbeit  über  den  gleichen  Gegenstand. 

Die  acht  Arten  kann  man  in  zwei  große  Gruppen  trennen:  die  kleineren 
Formen  mit  sechs  Arten  und  die  größeren  mit  zwei.  Bei  den  kleineren  kann  man 
wieder  zwei  Untergruppen  unterscheiden :  die  erste  mit  zwei,  die  andere  mit  vier 
sehr  nahe  miteinander  verwandten  Arten.  Diese  Einteilung  hat  nicht  nur  einen 
systematischen  Wert,  indem  sie  die  engen  Verwandten  zusammenfaßt,  sondern  auch 
einen  praktischen:  es  scheinen  die  drei  verschiedenen  Gruppen  die  Rolle  als  Über- 
träger hei  bestimmten  voneinander  verschiedenen  Säugetierklassen  zu  bilden.  Und 
zwar  ist  als  Überträger  der  Trypanose  des  Menschen  bisher  nur  die  1.  Untergruppe 
der  1.  Gruppe  festgestellt.  Ich  bezeichne  diese  Gruppen  nach  ihren  Hauptvertretern 
la.  Palpaiisgruppe,  Ib.  Morsitansgruppe,  II.  Fuscagruppe. 

la.  Palpali sgruppe. 

1.  Glossina  palpalis  Rob.-Desv.  sichergestellt. 

2.  „      pallicera  Austen. 


Ib.  Morsitansgruppe. 

1.  Glossina  tachinoides  Westw. 

2.  „       morsitans  Westw.  \ 

3.  „      pallidipes  Austen  J- 

4.  „       longipalpis  Wied.  J 


(neueste  Art). 

alle  drei  gemeinsam  früher  als  „echte" 
Tsetse  bezeichnet.  Die  Unterschiede  sind 
sehr  gering,  für  den  Laien  kaum  erkennbar.^) 


n.  Fuscagruppe. 

1.  Glossina  fusca  Walk,  (früher  tabaniformis). 

2.  „       longipennis  Corti. 


1)  Früher,  1904,  in  seinem  „Monograph"  unterschied  er  nur  sieben  Arten  und 
eine  Varietät. 

")  Es  ist  mir  fraglich,    ob    es   sich  wirklich  um  „gute"  Arten  handelt.  Herr 
K.  GüNSBEEG  hält  alle  drei  zusammen,  wie  er  mir  mündlich  mitteilte,  für  nur  eine  Art. 
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Austen  gibt  folgenden  Schlüssel  zur  Unterscheidung  der  Arten : 

1.  Hintertarsen  dunkel  oder  wenigstens  alle  ihre  Glieder  stärker  oder 

schwächer  dunkel.  (Beim  9  von  Gl.  tacJdnoides  sind  die  Wurzel- 
hälfte des  ersten  Gliedes  und  die  ersten  folgenden  zwei  Glieder 

unmittelbar  an  der  Wurzel  gewöhnlich  hell)   2 

Hintertarsen  nicht  völlig  dunkel,  nur  die  letzten  beiden  Glieder 

dunkel,  das  übrige  hell   4 

2.  Grundfarbe  des  Hinterleibes  ockerhornfarben,  mit  unterbrochenen 

dunkelbraunen  Querbändern  und  scharf  abgesetzten  hellen  Hinter- 
rändern der  Segmente;  ein  sehr  auffälliges,  quadratisches  oder 
rechteckiges  helles  Feld  in  der  lütte  des  zweiten  Segments; 
kleine  Art  nicht  über  8  mm  lang  (ohne  ßüssel  gemessen),  (f  be- 
trächtlich kleiner  tachinoides  Westwood. 

Hinterleib  nicht  derartig  gezeichnet,  sehr  dunkel,  die  Hinterränder 
der  Segmente  wenn  lichter,  dann  nur  in  äußerst  schmaler  Aus- 
dehnung und  aschfarben ;  ein  helles,  gewöhnlieh  dreieckiges  Feld 
in  der  Mitte  des  zweiten  Segments,  seine  Spitze  nach  hinten 
gerichtet  und  durch  einen  aschfarbenen  Mittelstreifen  fortgesetzt : 
größere  Arten   3 

3.  Drittes  Antennenglied  rauchbraun  bis  schwärzlich  aschgrau 

palpalis,  Kobineau-Desvoidy. 
Drittes  Antennenglied  hell  (orangefarben)  pallicera,  Bigot. 

4.  Große  Arten:  Länge  wenigstens  11  mm,  f lügelspannweite  (von 

Plügelspitze  zu  Flügelspitze  gemessen,  wenn  die  Flügel  recht- 
winklig zum  Körper  gestellt  sind)  wenigstens  25  mm    ....  7 
Kleinere  Arten:  Länge  selten  bis  11  mm,  oft  beträchtlich  geringer; 

Flügelspannweite  nicht  über  25  mm   5 

5.  Die  letzten  beiden  Glieder  der  Vorder-  und  Mitteltarsen  mit  scharf 

abgesetzt  dunkelbraunen  oder  schwarzen  Spitzen   6 

Die  letzten  beiden  Glieder  der  Vorder-  und  Mitteltarsen  ohne  scharf 
abgesetzt  dunkelbraune  oder  schwarze  Spitzen;  Vorder-  und 
Mitteltarsen  vollständig  gelb,  oder  wenigstens  die  letzten  beiden 
Glieder  der  ersteren  mit  hellbraunen  Spitzen     ....    pallidipes  Austen. 

6.  Im  allgemeinen  deutlich  größer;  Kopf  breiter;  Stirn  dunkler  und 

schmaler  bei  beiden  Geschlechtern,  Stirnseilen  beim  parallel; 
Hinterleibsbänder  tiefer  herabreichend  und  die  Hinterränder  der 
Segmente  nur  in  schmaler  Ausdehnung  hell  lassend,  Hypopygium 
des  kleiner,  dunkler  und  stärker  behaart;  Hinterleibsende  an 
den  Seiten  dichter  behaart  mit  kurzen  schwarzen  Haaren  ;  Borsten 
am  sechsten  Segment  feiner  und  weniger  abstehend  longipalpis  Wiedemann. 
Gewöhnlich  kleiner,  Kopf  schmaler ;  Stirn  blasser  und  breiter;  Augen 
bei  und  9  deutlich  gegen  den  Scheitel  konvergierend ;  Hinter- 
leibsbänder weniger  tief  herabreichend,  die  blassen  Hinterränder 
der  ßinge  daher  breiter;  Hypopygium  beim  c/"  größer,  blasser, 
etwas  mehr  oval  im  Umriß,  mit  wenigeren,  feinen  Haaren  be- 
kleidet; Spitze  des  c/'-Hinterleibes  seitlich  haarlos;  Borsten  des 
sechsten  Ringes  beim      kräftiger  und  in  die  Augen  fallender 

morsitans  Westwood. 

7.  Rücken  des  Thorax  mit   vier  scharf  begrenzten  kleinen  dunkel- 

braunen, ovalen  Flecken,  die  in  einem  Parallelogramm  ange- 
ordnet sind,  zwei  vor  und  zwei  hinter  der  Quernaht;  Anschwel- 
lung des  Rüssels  an  der  Spitze  braun  longipennis  Coeti. 

Rücken  des  Thorax  ohne  solche  Flecke,  doch  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Längsstreifen ;  Anschwellung  an  der  Wurzel  des 
Rüssels  nicht  braun  an  der  Spitze  fusca  Walker. 
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Die  einzelnen  Arten. 

la.  1.  Glossina  jmlpalis,  Eoblneau-Desvoidy  (Austen).^)  (AbbUdg.  6.) 

Länge  ^)  8 — 9,5  mm ;  Flügellänge  8 — 9.5  mm ;  Breite  des  Kopfes  2,5 — 2,75  mm. 

Dunkelbraun,  Thorax  gewöhnlich  heller  mit  dunkelbrauner  Zeichnung  auf  grau- 
lichem Grunde;  Hinterleib  meist  mit  einem  wenigstens  angedeuteten  helleren  Längs- 
streifen, mit  heller  seitlicher  Dreieckszeichnung  und  gewöhnlich  schmalem,  hellem  Saum 
am  Hinterrande  der  Leibesringe.  Beine,  ausgenommen  die  Hintertarsen  und  letzten 
beiden  Glieder  des  vorderen  und  mittleren  Paares,  manchmal  völlig  bräunlichgelb;  ge- 
wöhnlich sind  die  Schenkel  ganz  oder  zum  größten  Teil  dunbelbraun,  bei  gut  erhaltenen 
Stücken  graulich  bestäubt,  die  Tibien  gelblich.  Bei  dunklen  Stücken  nimmt  die  dunkel- 
braune Zeichnung  fast  den  ganzen  Thoraxrücken  ein,  so  daß  der  hellere  aschgraue  Grund 
fast  verschwindet. 

Verbreitung.  Weit  verbreitet  in  Westafrika,  vom  Gambia  bis  zum  Kongo 
(auch  in  Togo),  in  Portugiesisch  Südwestafrika  (Hinterland  von  Angola),  in  Uganda, 
Kavirondo,  Ugaja  (Lott).    Auch  am  Zambesi  (Kirk)  gefunden.    Neuerdings  wird  sie  an 


Abbildg.  6. 


Glossina  palpalis  Eob.-Desv.    <fy^i.    Nach  Austen. 


vielen  Orten  festgestellt,  wo  sie  bisher  unbekannt  war,  z.  B.  am  Albertsee  (Geeig)  weil 
ihr  jetzt,  wo  sie  als  Uberträger  der  Schlafkrankheit  festgestellt  ist,  mehr  Aufmerk- 
samkeit geschenkt  wird. 

Lebensgewohnheiten  usw.  Wurde  von  Austen  in  der  Nähe  von  Freetown 
(Sierra  Leona)  während  der  Monate  August  und  September  1897  als  ganz  gemein  ge- 
funden; auch  die  weiteren  Beobachtungen  lassen  erkennen,  daß  sie  während  der  feuchteren 
Monate  fast  übei-all  sehr  zahlreich  innerhalb  ihres  Verbreitungsgebietes  vorkommt.  Sie 
findet  sich  hauptsächlich  längs  der  Ufer  größerer  freier  Wasseransammlungen:  Ströme, 
Bäche  und  Seeen,  wo  sie  sich  gern  auf  den  im  Wasser  liegenden  Steinen  niedersetzt. 
Schilf  und  Moräste  meidet  sie,  sucht  dagegen  gern  die  üferdickichte  auf  und  liebt 
von  allen  Tsetsen  den  dichtesten  Schatten;  daher  ist  sie  nur  aus  baumreichen  Gegenden 


^)  Wegen  der  Synonyma  verweise  ich  auf  Austen's  Monograph  etc.  und  meine 
„Tsetsen". 

^)  Wird  von  der  Stirn  bis  zur  Hinterleibsspitze  gemessen;  Rüssel  und  Palpen  und 
überstehender  Teil  der  f  lügel  sind  nicht  mit  inbegriffen. 
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bekannt.  Sie  sticht  mit  Vorliebe  den  Menschen  und  saugt  dessen  Blut,  ist  außerordent- 
lich lebhaft  und  gewandt,  daher  schwer  zu  fangen,  obwohl  sie  hartnäckig  immer  wieder 
auf  dieselbe  Stelle  zurückkehrt.  Ihr  Vorkommen  gerade  an  den  großen  Strömen,  die  in 
Westafrika  vielfach  die  Hauptverkehrsadern  darstellen,  erklärt  die  erschreckend  schnelle 
Ausbreitung  der  bisher  stets  tödlich  verlaufenen  Schlafkrankheit,  seit  sich  der' 
Verkehr  in  diesen  Gegenden  so  gesteigert  hat. 

la.  2.  Olossina  pallicera,  Bigot  (Austen). 

5  Länge  8  mm;  Flügellänge  8  mm. 

Braun;  Thorax  mausgrau  mit  brauner,  zuweilen  ineinander  verfließender  Zeichnung; 
Antennen  orangebraun;  Hinterleib  •  ohne  ausgesprochene  Zeichnung,  ausgenommen  ein 
schmales  helles  Dreieck  in  der  Mitte  des  zweiten  Ringes  und  gelblich  -  aschgraue  Drei- 
ecke an  den  Seiten  (von  oben  her  nicht  recht  sichtbar!)  des  3.  bis  6.  Ringes;  Beine 
hellockergelb,  Hintertarsen  und  die  Spitzen  der  letzten  beiden  Glieder  des  vorderen  und 
mittleren  Beinpaares  dunkelbraun;  Flügel  braun. 

Kann  nur  mit  Gl.  palpalis  verwechselt  werden,  von  der  sie  sieh  einzig  und  allein(!) 
durch  die  andere  Farbe  der  Fühler  unterscheidet.    Nach  zwei  Exemplaren  bestimmt. 

Vorkommen:  Goldküste. 

Lebensweise  unbekannt. 

Ib.  1.  Glossina  tachinoides,  Westwood. 

Länge      7,33  mm;  9  8,27  mm.    Flügellänge  cf  6,16  mm,  9  7  mm  (nach  Bkümpt). 

Kleinste  Tsetse,  schlank,  ziemlich  hellfarbig.  Thorax:  Grundfarbe  aschgrau,  mit 
schwarzer  Fleckenzeichnung  auf  der  Rückenseite.  Hinterleib  mit  scharf  abgesetzten,  grau- 
gelbem Mittelstreif  auf  der  Rückenseite,  der  auf  dem  zweiten  Ringe  ein  großes  quadrati- 
sches oder  rechteckiges  Feld  bildet,  sich  regelmäßig  auch  über  den  dritten,  vierten  und 
fünften  Ring,  von  Ring  zu  Ring  schmäler  werdend,  erstreckt  und  auf  dem  sechsten  Ringe 
nur  noch  einen  schmalen  Strich  darstellt.  Die  unterbrochenen  Querbinden  sind  tief 
dunkelbraun,  nehmen  die  vier  vorderen  Fünftel  der  Ringe  ein  und  lassen  hinten  nur 
einen  schmalen  graugelben  Saum,  der  sich  rechtwinklig  mit  dem  Mittelstreif  kreuzt.  Auf 
■dem  zweiten  Hinterleibsringe  finden  sich  runde  dunkle  Flecken  (wie  bei  morsitans).  Die 
Beine  sind  gleichmäßig  umberfarben,  die  Hintertarsen  schwarz. 

Verbreitung:  Bis  jetzt  nur  aus  Westafrika  her  bekannt  und  zwar  vom  Schari- 
becken  und  den  Ufern  des  Tschadsees  (Dr.  Decokse)  ;  ferner  aus  Wushishi  am  Kadima, 
Ifordnigeria  (Dr.  Jones);  vom  ßenue  zwischen  Lau  und  Lokoja  (Ggwees). 

Lebensweise:  Findet  sich  nur  an  den  Ufern  der  genannten  Ströme  und  des 
Sees,  in  unmittelbarster  Nähe  des  Wassers  (Decoese  u.  Gowers),  nicht  im  Steppenbusch 
(Decokse).  Ist  in  der  Trockenzeit  sehr  viel  weniger  zahlreich,  in  der  Regenzeit  in  Mengen 
vorhanden;  verhindert,  wo  sie  vorkommt,  die  Viehzucht.  Sticht  auch  den  Menschen; 
Stich  ist  unangenehm,  aber  nicht  gerade  direkt  schmerzhaft,  hinterläßt  ziemlich  heftiges 
Jucken  und  kann  zur  Regenzeit  sehr  plagen.  Üble  Folgen  beim  Menschen  nicht,  dagegen 
beim  Vieh  beobachtet.  Auch  bei  dieser  Tsetse  werden  (in  der  Regenzeit!)  mehr  Männ- 
chen als  Weibchen  gefangen. 

Fortpflanzungsart  unbekannt. 

Ib.  2.  Glossina  morsitans  Westwood  (Austen).  (Abbildg.  7.) 

c/"  9  Länge  7,7 — 9,7  mm;  Flügellänge  7,5 — 9  mm;  Kopfbreite  2,5 — 2,7  mm;  Breite 
der  Stirn  im  Scheitel  beim  Vst  heim  9  V4  ganzen  Kopfbreite  quer  über  die  Augen- 
mitte gemessen. 

Thorax  mausgrau,  häufig  vorn  etwas  heller,  mit  mehr  oder  weniger  deutlicher 
bräunlicher  Längszeicbnung;  Hinterleib  hell  leder-  bis  ockerbraun;  die  Ringe  vom  3.  bis 
€.  mit  sehr  auffälligen  dunbelbraunen  Bändern,  die  in  der  Mittellinie  unterbrochen  sind, 
seitlich  nicht  bis  an  den  Rand  reichen  und  höchstens  ^j^  des  Grundteils  der  Ringe  ein- 
nehmen, während  der  Hinterrand  die  Grundfarbe  zeigt;  die  Spitzen  der  letzten  zwei 
Glieder  an  Vorder-  und  Mitteltarsen  scharf  abgesetzt  dunkelbraun  oder  schwarz. 
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Verbreitung:  Genaue  Angaben  sind  schwer  zu  geben,  weil  die  nächsten  beiden 
von  Austen  aufgestellten  Arten  vielfach  in  den  früheren  Veröffentlichungen  als  Morsitans 
angesprochen  worden  sind  und  von  vielen  Systematikern  und  noch  mehr  Reisenden  an- 
gesprochen Vierden.  Für  den  Arzt  und  Praktiker  haben  auch  alle  drei  ziemlich  den 
gleichen  Wert,  weil  alle  drei  als  Überträger  der  Nagana  zu  betrachten  sind.  Doch  ist 
sie  sehr  weit  verbreitet. 

Das  gleiche  gilt  für  die  Lebensweise. 

Die  ganze  Morsitansgruppe  ist,  wenigstens  nach  meinen  und  Lommel's  Beobach- 
tungen, keineswegs  an  die  Ufer  der  Flußläufe  und  größeren  offenen  Gewässer  gebunden, 
wie  die  Palpalisgruppe,  sondern  findet  sich  nicht  selten  ziemlich  fern  von  jedem  Wasser. 
Nach  unserer  beider  Beobachtung  bevorzugt  sie  vielmehr  lichte  Gehölze,  meidet  aber 
dichten  Busch  und  wirklich  sumpfiges  Dickicht.  Wo  sie  in  feuchteren  Tälern  vorkommt, 
nimmt  sie  stets  die  höheren  mit  Mittelwald  bestandenen  Stellen  in  ihnen  ein,  und  zwar 
findet  sie  sich  stets  nur  da,  wo  als  Unterwuchs  in  diesen  parkartigen  Wäldchen  das 


wirteiförmige  Gras  Cynodon  dactylon  (L.)  Pars,  steht,  das  selbst  lichten  Schatten  und 
sanfte  Anhöhen  liebt  und  vom  Vieh  und  Wild  gern  gefressen  wird.  In  die  offene, 
sonnendurchglühte  Steppe  und  auf  baumlose  Blößen  treten  die  Tsetsen  der  Morsitans- 
gruppe nicht  über;  sie  meiden  auch  die  menschlichen  Niederlassungen  (der  Neger),  wohl 
weil  diese  meist  an  kahlen  Stellen  liegen  und  höchsten  einige  dichtschattende  Bäume 
tragen,  die  aber  als  Versammlungsorte  der  Dorfinsassen  ohne  jeden  Unterwuchs  sind. 

Gerade  diese  Gruppe  der  Tsetsen  zeigt  ausgesprochen  örtlich  eng  begrenztes  Vor- 
kommen, Beschränkung  auf  ganz  kleine,  scharf  umschriebene  Teile  ihres  großen  Ver- 
breitungsgebietes. Gerade  sie  muß  also  an  irgend  welche  uns  noch  nicht  näher  bekannte 
Eigentümlichkeiten  der  Ortlichkeit  gebunden  sein,  die  allein  ihr  die  notwendigen  Be- 
dingungen zum  Leben  bieten. 


1^  9  Länge  8 — 10  mm;  Flügellänge  8,7 — 9,25;  Breite  des  Kopfes  beim  3  mm, 
beim  $  2,7  mm;  Breite  der  Stirn  am  Scheitel  beim  Yv»  beim  9  zwischen  '/s — •^^i" 
ganzen  Kopfbreite. 

Der  Gl.  morsitans  in  Färbung  und  allgemeiner  Erscheinung  durchaus  entsprechend, 
aber  sofort  daran  zu  unterscheiden,  daß  die  ganzen  Vorder-  und  Mitteltarsen  gelb  sind. 


Abbildg.  7. 


Glossina  morsitans  Westw.    9X4.    Nach  Austen. 


Ib.  3.  Glossina  pallidipes  Austen. 
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Die  unterbrochenen  Bänder  auf  dem  Jlinterleibe  sind  in  der  Regel  dunkler  und  gehen 
näher  an  die  flinterränder  der  Ringe  heran.  Der  schmale  helle  hintere  Randsaum  nimmt 
nur  ungefähr  Ve — V5        Ringbreite  ein. 

Ib.  4.  Glossina  longipalpis  "Wiedemann  (Austen). 

0^9  Länge  9 — 10  mm;  Flügellänge  8 — 9,25  mm;  Kopfbreite  bei  beiden  Geschlechtern 
3  mm,  Stirnbreite  am  Scheitel  beim      ^/g,  beim  9  zwischen  '/s — V4        Gesaratkopf  breite. 

Thorax  olivengrau  mit  der  gewöhnlichen  dunkelbraunen  Längszeichnung;  Hinter- 
leib hellhornbraun,  mit  unterbrochenen  dunkeln  Querbinden,  die  stark  von  der  Grund- 
farbe abstechen  und  hinten  nur  einen  schmalen  hellen  Saum  an  den  Ringen  lassen.  Stirn- 
seiten beim  parallel,  beim  9  leicht  gegen  den  Scheitel  hin  konvergierend;  Beine  hell- 
hornbraun, die  letzten  beiden  Glieder  der  Vorder-  und  Mitteltarsen  mit  scharf  abgesetzt 
schwarzen  Spitzen,  wie  bei  Gl.  morsitans. 

Austen  gibt  selbst  zu  (in  seinem  Monograph  etc.),  daß  die  Unterschiede  der  von 
ihm  damals  aufgestellten  fünf  Arten  la  1  und  2,  Ib  2 — 4,  sehr  gering,  wenn  auch  aus- 
reichend zur  Trennung  wären;  inzwischen  ist  noch  die  Ib  1,  die  tachinoides,  hinzuge- 
kommen, die  er  hinter  die  Morsitans  stellt;  mir  scheint  sie  aber  dem  ganzen  Ausseben 
und  der  Größe  nach  näher  an  die  Palpalisgruppe  heranzugehören,  als  die  übrigen  drei 
Glieder  der  Morsitansgruppe.  Zu  welcher  Gruppe  sie  in  Wirklichkeit  zu  stellen  ist,  das 
hängt  meines  Bracht ens  nicht  bloß  von  den  äußerlichen  Merkmalen  ab,  sondern  auch  von 
ihrer  Eigenschaft  als  Wirt  des  einen  oder  anderen  Trypanosomas,  ein  Unterscheidungs- 
merkmal, das  Austen  als  reiner  Systematiker  und  Zoologe  naturgemäß  nicht  berücksichtigt 
hat.  Überträgt  sie,  wie  vielleicht  nicht  ausgeschlossen  wäre,  auch  die  menschliche  Try- 
panose,  dann  müßte  man  sie  als  Bindeglied  zwischen  den  beiden  Untergruppen  betrachten: 
die  Palpalisgruppe  Uberträger  der  menschlichen,  die  Morsitansgruppe  die  der  tierischen 
Trypanosen  und  die  Tachinoides  Überträger  beider. 


Abbildg.  8. 


Glossina  fusca  Walk.    9X4-    Nach  Austen. 


II.  1.  Glossina  fusca  Walker  (Austen).  (Abbildg.  8.) 

9  Länge  11 — 12  mm;  Flügellänge  10,7 — 13  mm;  Flügelspannung  des  größten 
26  mm;  des  größten  9  29  mm;  Kopf  breite  beim      8,5,  beim  9  3,25—3,75;  Stirnbreite 
am  Scheitel  beim  (f  0,63  mm,  beim  9  0,6—1  mm. 

45* 
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Thorax  hellgelblichbraun  bis  graubraun,  mit  dunkleren  Längsstreifen ;  Hinterleib 
rotbraun;  die  Ringe  vom  3.  ab  sepiabraun,  ihre  Hinterränder  zuweilen  an  den  Hinter- 
ecken heller ;  Rüssel  hellgelb ;  Beine  hornf arben,  Mittel-  und  Hintertibien  zuweilen  mit 
einem  gut  abgesetzten,  dunklen,  mehr  oder  weniger  unvollständigem  Ringe  um  die  Mitte; 
Flügel  gelblichbraun  bis  bräunlich,  zuweilen  beim  $  breiter  und  länger  als  beim  o^;  die 
vordere  und  hintere  Quervene  oft  dunkler. 

Verbreitung:  Goldküste,  Togo,  Elfenbeinküste,  Kamerunküste,  Gambia,  Unter- 
Kongo, Maba  am  Niger,  südlich  von  Mashonaland,  am  Zambesi,  nördlich  vom  Nyassasee, 
am  Kilimandscharo  und  Jipesee,  in  Britisch  Ostafrika  an  der  Ugandabahn,  im  Wituwald, 
bei  Daressalam,  Hinterland  von  Tanga,  in  der  Masaisteppe  westlich  vom  Paregebirge  u.  a., 
also  sehr  weit  verbreitet. 

Lebensweise:  Lebt  in  trockeneren  und  lichteren  Gegenden  als  die  Morsitans- 
gruppe,  ohne  aber  feuchtere  und  dichter  bestandene  Stellen  zu  meiden.  Nach  Angabe 
der  Eingeborenen  ist  sie  hauptsächlich  die  Uberträgerin  der  Nagana  auf  den  Esel.  Die 
Eingeborenen  behaupten,  sie  bevorzuge  lichten  Wald  mit  Unterwuchs  von  Panicum 
maximum  Jaq.  ;  ich  habe  sie  in  der  Tat  häufiger  an  solchen  Stellen  gesehen  als  anderswo. 

Auch  diese  Fliegen  sind  lebendiggebärend. 

II.  2.  Glossina  longipennis  Corti  (Austen). 

(f  $  Länge  10,67 — 11,33  mm;  Flügellänge  11,25 — 12  mm;  Kopf  breite  beim  (f  3,5  mm; 
beim  $  3.5 — 3,68  mm;  StirnbreLte  am  Scheitel  beim  (/<  0,75,  beim  9  eben  etwas  mehr  als 
1,0  mm;  Rüssellänge  (Palpen)  aulierhalb  der  Mundhöhle  2,67  mm. 

Thorax  isabellfarben  mit  einem  schmalen  schwachen  Längsstreifen  jederseits  von 
der  Medianlinie,  der  hinter  der  Quernaht  allmählich  verschwindet,  ehe  er  den  Hinterrand 
erreicht  hat,  und  vier  scharf  begrenzten  kleinen,  dunkelbraunen,  ovalen  Flecken,  die  als 
Parallelogramm,  zwei  vor,  zwei  hinter  der  Quernaht  angeordnet  sind;  Hinterleib  rötlich 
hornbraun,  die  langen  Haare  am  Grunde  des  zweiten  Segmentes  vollständig  goldgelb,  auf 
beiden  Seiten  des  vorderen  Teils  des  3.  bis  6.  Segmentes  je  ein  mondförmiger,  dunkel- 
brauner Fleck,  der  weit  von  der  Mittellinie  abbleibt  und  nicht  ganz  bis  an  den  Vorder- 
winkel heranreicht;  Nebenaugenfleck  dunkelbraun;  Rüsselzwiebel  chromgelb,  mit  einer 
scharf  abgegrenzt  dunkelbraunen  oder  rotbraunen  Spitze. 

Verbreitung:  Hauptsächlich  Somaliland  und  die  angrenzenden  Landschaften; 
deckt  sich  z.  T.  mit  der  von  Gl.  fusca.  Die  Art  tritt  ebenfalls  in  scharf  begrenzten 
Fliegengürteln"  auf. 

Lebensweise:  Gleicht,  soweit  bekannt,  der  von  Gl.  fusca. 

Hierzu  kommen  noch  als  vielleicht  neue,  wenig  bekannte  Arten:  Gl.  wellmani, 
wahrscheinlich  eine  Unterart  von  Gl.  palpalis  und  Gl.  decorsei,  wahrscheinlich  identisch 
mit  Gl.  tachinoides. 

Anatomie  der  Mundteile  und  des  Darmkanals. 

Da  die  Tsetsen  als  Überträger  eines  Parasiten  wirken,  der  in  ihnen  seinen 
geschlechtlichen  Entwicklungsgang  durchmacht,  bedarf  auch  der  Stechapparat  und 
Darmkanal,  sowie  der  Saugakt  einer  kurzen  Beschreibung. 

Der  eigentliche  Rüssel  ist  schon  geschildert.  Hier  ist  noch  nachzutragen,  daß  in 
seiner  Wandung  ganz  ähnlich  wie  bei  der  Mücke,  der  Hypopharynx,  der  haarfeine  Aus- 
führungsgang der  sogenannten  Speicheldrüsen  verläuft.  Er  endet  dicht  vor  der  Rüssel- 
öft'nung.  Nach  hinten  geht  er  in  den  längs  der  Hinterwand  des  Pharynx  verlaufenden 
gemeinsamen  Ausführungsgang  der  Speicheldrüsen  über,  der  aus  einem  kleinen  bläschen- 
förmigen Receptaculum  seinen  Ursprung  nimmt,  in  das  von  rechts  und  links  her  die 
feinen  Ausführungsgänge  der  im  Brust-  (und  Bauch-)Raum  in  zahllosen  Windungen  ange- 
ordneten Speicheldrüsen  einmünden. 

Die  Zwiebel  und  der  untere  Teil  des  Kopfraums  sind  erfüllt  mit  zum  Teil  sehr 
mächtigen  Muskelbündeln,  die  das  Senkrechtstellen,  Einstoßen  und  Zurückziehen  des 
Rüssels  besorgen.    Der  vordere  Teil  des  chitinösen  Pharynx  wird  erfüllt  von  massigen 
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Muskelbündeln,  die  die  Vorderwand  des  Pharynx  von  seiner  flinterwand  abziehen  und  so 
eine  weite,  Saugwirkung  entfaltende  Höhlung  herstellen  können.  Vom  Pharynx  schräg 
nach  oben  hinten  führt  das  verhältnismäßig  starkwandige  Hohr  des  Ösophagus  durch  das 
Hinterhaupts-Brustloch  in  den  Brustraum.  Hier  führt  im  rechten  Winkel  nach  oben  ein 
kurzes  Kohrstück  in  den  mit  mächtigem  Ringmuskel  versehenen  bohnenförmigen  Vor- 
magen (Proventriculus),  der  wie  bei  der  Mücke  invaginiert  ist.  Nach  hinten  setzt  sieh 
der  Ösophagus  als  ein  sehr  viel  feinwandigeres  Rohr  fort,  das  geradlinig  verlaufend  in 
den  im  Hinterleib  gelegenen,  diesen  zur  Hälfte  ausfüllenden  feinwandigen  herzförmigen 
Kropf  (Ingluvies)  übergeht. 

Der  Vormagen  liegt  oberhalb  des  Kropfösophagus  ziemlich  dicht  unter  der  Fläche 
des  Rückenschilds  und  geht  nach  hinten  in  den  anscheinend  mit  Krypten  ^)  versehenen 
Chilusmagen  über.  Dieser  hat  einen  Brust-  und  einen  Hinterleibsteil,  erweitert  sich  all- 
mählich von  vorn  nach  hinten  und  findet  seine  unmittelbare  Fortsetzung  in  dem  weiten, 
mit  zwei  und  einer  halben  AVindung  etwas  rechts  von  der  Mittellinie  gelegenen,  wie 
eine  horizontal  liegende  flache  Schnecke  aufgerollten  Mitteldarm.  Sein  Endteil  steigt  in 
der  Mittellinie  abwärts  und  geht  in  den  dreiteiligen  Enddarm  über.  Zwischen  dessen  drei 
Teilen,  sowie  zwischen  Mittel-  und  Enddarm  finden  sich  starke,  klappenartig  wirkende 
Ringmuskeln.  Der  ganze  Inhalt  des  Hinterleibes  ist  von  den  Drüsengängen  der  zwei- 
teihgen  beiden  Malpighischen  Schläuche  und  dem  Tracheensystem  umsponnen.  Die  Aus- 
führungsgänge der  Malpighischen  Schläuche  münden  in  die  letzte  Schlinge  des  Mitteldarms, 
da  wo  er  sich  zu  verengen  beginnt. 

Unmittelbar  unter  der  Rückenlinie,  über  dem  ganzen  übrigen  Leibesinhalt,  liegt 
im  Bauch-  und  Brustteil  das  röhrenförmige,  vorn  und  hinten  in  die  Leibeshöhle  über- 
gehende Herz  (wie  bei  der  Mücke). 

Hoden,  bzw.  Eierstöcke  liegen  rechts  und  links  am  Boden  des  Hinterleibes  neben 
dem  Enddarm  unter  dem  Mitteldarm  und  sind  von  mennigroter  Farbe. 

Die  Präparation  geschieht  nach  dem  Feststecken  der  Fliege  in  einer  mit  Wachs 
ausgegossenen  Glasschale  durch  einen  Horizontalschnitt,  der  vom  After  ausgehend  etwa 
in  der  Höhe  der  Grenze  zwischen  Rücken-  und  Bauchringen  bis  zum  Mesophragma  geht, 
von  hier  aus  oberhalb  der  Flügel  weiter  bis  zum  Kopf  geführt  wird.  Schwierigkeiten 
macht  die  sehr  enge  Öffnung  des  stark  chitinisierten  Mesophragmas  und  selbstverständlich 
ist  Vorsicht  erforderlich.  Schlägt  man  dann  den  so  abgetrennten  Rückenteil  zurück,  so 
erblickt  man  den  Darm  im  Hinterleibe  ohne  weiteres;  im  ßrustteil  muß  man  erst,  um 
zu  einem  klaren  Anblick  zu  gelangen,  die  mächtigen  gelbweißen  Flügel-  und  zum  Teil 
Beinmuskeln  entfernen.  Dann  liegt  der  Chylusmagen  oben  in  der  Mittellinie,  unter  ihm 
der  Kropfösophagus.  Bei  der  Trennung  des  Mesophragmas  werden  beide  leicht  verletzt, 
wenn  man  sich  nicht  mit  dem  Schnitt  sorgfältig  an  die  Außenwand  hält.  Die  Unter- 
suchung in  situ  geschieht  im  Wasser  mit  schwacher  Lupe.  Die  weiteren  Untersuchungen 
geschehen  nach  den  gewöhnlichen  Methoden  für  histologische  Untersuchungen,  bzw.  denen 
für  bakteriologische  Untersuchung  des  Mückendarms. 

Der  Saugakt. 

Beim  Saugen  sticht  nach  Stuhlmann  ^)  die  Tsetse  ein,  bis  sie  eine  passende  Stelle 
z.  B.  eine  Kapillare  gefunden  hat  und  pumpt  dann  das  Blut  in  den  Ösophagus.  Dabei 
wird  der  Speichel,  anscheinend  in  reichlicher  Menge  in  die  Wunde  entleert  und  mischt 
sich  dort  mit  dem  Blut.  Die  auch  im  Kropf  der  Tsetse  stets  vorhandene  Luft  dagegen 
wird  nach  ihm  nicht  mit  entleert  (wie  es  Schaudinn  von  der  Mücke  beschreibt),  wie  sie 
auch  nicht  aus  Kohlensäure,  sondern  wahrscheinlich  aus  (atmosphärischer?)  Luft  besteht. 
Die  in  die  Wunde  entleerten  Sekrete  schienen  ein  „besonderes  Gift"  nicht  zu  enthalten, 
da  beim  Meerschweinchen  auch  nach  vielfachen  wiederholten  Stichen  keine  Entzündung 


')  Stuhlmann  hat  an  frischen  Tsetsen  keine  Krypten  finden  können ;  meine  Unter- 
suchungen sind  an  altem  Spiritusmaterial  angestellt. 

^)  Vorläufige  Mitteilung  über  die  Anatomie  und  Physiologie  der  Tsetsefliege. 
„Pflanzer",  Nr.  24  1905  (Tanga). 
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an  den  Sticlistellen  auftreten.  (Aber  beim  Menacben  und  den  meisten  Haustieren  ent- 
steben  Quaddeln!    Diese  Angabe  Stuhlmann's  bedarf  also  der  Nachprüfung.) 

Dem  Saugakt  sollen  nach  demselben  Autor  keine  lebhaften  Atem-  oder  Würg- 
bewegungen des  Hinterleibes  vorausgehen,  wie  dies  bei  der  Mücke  der  Fall  ist.  Dagegen 
wird  das  Blut  auch  hier  „wellenförmig"  angesaugt,  d.  h.  es  wechseln  in  regelmäßigen 
Intervallen  Saugbewegungen  und  Ruhepausen  (oder  Würgbewegungen  ?).  Zuerst  füllt  sieh 
der  Kropf,  dann  erst  der  Vormagen  und  Darm.  Im  Darm  finden  sich  ständig  kleine 
stäbchenförmige  Bakterien,  die  zur  Verdauung  in  Beziehung  zu  stehen  scheinen,  im  Kropf 
die  Rosahefe.    Beide  erzeugen  keine  Kohlensäure  (nach  Stühlmänn.) 

Nach  der  Beschreibung  anderer  Autoren,  die  an  freilebenden  Tsetsen  ihre  Be- 
obachtungen angestellt  haben  (Stuhlmann  berichtet  nach  Laboratoriumsversuchen),  ist 
dagegen  zu  Anfang  des  Saugens  eine  lebhaftere  Würg-  und  Atembewegung  vorhanden, 
als  im  weiteren  Verlauf  der  Blutaufnahme.  Hier  sind  also  weitere  Beobachtungen  noch 
notwendig. 

An  welcher  Stelle  des  Darms  die  erste  Anheftung  der  Trypanosomen  stattfindet, 
und  wie  deren  weitere  Entwicklung  vor  sich  geht,  ist  gleichfalls  noch  festzustellen.  Im 
Ösophagus  finden  sich  nach  Stühlmann  keine  Trypanosomen,  wohl  aber  Entwicklungs- 
stadien im  Vormagen.  Ferner  hat  er  festgestellt,  daß  auch  Fliegen,  die  im  Laboratorium 
geboren  worden  waren,  Infektion  hervorrufen  konnten.  Es  müssen  also  die  (hypotheti- 
schen) Sporozoiten  der  Trypanosomen  in  den  Eierstock  oder  in  die  sich  im  Mutterleibe 
entwickelnde  Made  hinein  gelangen  können. 

Im  Rüssel  der  Tsetsen  sind  noch  nach  40  Stunden,  im  Magen  noch  nach  46  Stunden 
nach  dem  Saugen  an  kranken  Tieren  (Bruce)  lebende  Trypanosomen  aufgefunden  worden 
und  jüngst  hat  Koch  mitgeteilt,  daß  es  ihm  gelungen,  die  (von  mir  seit  1902  stets  voraus- 
gesagte, aber  von  Koch  als  ganz  unwahrscheinlich  bezeichnete)  Weiterentwicklung  der 
Tryp.  hrucei  festzustellen.    (S.  oben.) 

Der  Stich  der  Tsetse  als  solcher  macht  nur  etwa  die  gleichen,  vielleicht  etwas 
stärkeren  Unbequemlichkeiten,  wie  der  der  Mücken  und  ist  wie  dieser  für  den  einen 
schmerzhafter  als  für  den  anderen.  Die  Fliegen  stechen  (Lommel)  nur  an  beschatteten 
Körperteilen,  daher  bei  Tieren  mit  Vorliebe  an  der  Unterseite  und  den  Beinen,  beim 
Menschen  unter  dem  Hutrand. 

Blutlief  eranten. 

Die  Tsetsen  scheinen  alle  größeren  Tiere  als  Blutlieferanten  anzugehen,  doch  das 
eine  lieber  als  das  andere.  Für  die  kleineren  Tsetsearten  der  Gruppe  I  scheint  der 
Mensch  zu  den  bevorzugtesten  zu  gehören.  Von  der  palpalis  ist  es  allgemein  ange- 
nommen, und  von  der  Morsitansuntergruppe  habe  ich  gesehen,  daß  meine  Träger  stets 
eher  angeflogen  wurden,  als  die  dicht  daneben  stehenden  Maultiere  und  Esel.  Bei  der 
Gruppe  II  dagegen  habe  ich  den  Eindruck,  daß  Einhufer  und  Kamele  dem  Menschen 
vorgezogen  werden. 

Die  kleinen  Nager  scheinen  von  den  Tsetsen  nicht  angegangen  zu  werden,  ebenso- 
wenig Vögel  und  sehr  selten  Reptilien  (Christy).  Samson  hält  es  aber  für  wahrscheinlich, 
daß  wenigstens  die  Palpalis  sogar  an  Fischen  saugt. 

Empfänglichkeit  für  Trypanosen. 

Die  Empfänglichkeit  der  Tiere  für  die  durcli  die  Tsetsen  übertragenen  Try- 
panosen stellt  aber  in  anderer  Reihenfolge.  So  ist  es  seit  alter  Zeit  fast  ein 
Glaubenssatz,  daß  „die"  Tsetse  zwar  mit  dem  großen  Wilde  —  Büffeln  und  Anti- 
lopen —  in  innigster  Beziehung  stehe,  d.  h.  doch,  hauptsächlich,  von  ihm  lebe,  daß 
aber  dieses  scheinbar  der  Nagana  nicht  unterworfen  sei;  Haustiere  dagegen,  vor 
allem  Pferde,  dann  Rinder,  Hunde,  weniger  Schafe  und  Ziegen  und  noch  weniger 
Esel,i)  an  den  Stichen  solcher  Tsetsen,  die  vom  Großwild  kamen,  erkrankten. 

')  Das  stimmt  in  dieser  Allgemeinheit  nicht;  gerade  bei  den  grauen  Eseln  scheinen 
große  Unterschiede  in  der  Empfänglichkeit  nach  Rasse  und  Individuum  vorhanden  zu  sein ! 
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Stomoxys  Geoffroy. 

Da  eine  Beschreibung  dieser  Gattung  sich  in  jeder  besseren  Zoologie  findet, 
beschränke  ich  mich  hier  auf  eine  ganz  kurze  Schilderung  der  von  mir  in  Ost- 
afrika gefangenen  Art  —  St.  calcitrans  L.  oder  eine  sehr  nahe  Verwandte  —  und 
die  Aufzählung  der  drei  bis  jetzt  der  Übertragung  der  Surrah  verdächtigen  oder 
überwiesenen  Arten,  ohne  auf  die  Systematik  näher  einzugehen. 

Die  Stomoxiden,  =  Stechfliegen  oder  Wadenstecher,  gehören,  wie  schon  bei 
den  Tsetsen  gesagt,  zu  derselben  Untergruppe  der  Muscinae  wie  diese,  der  subsectio 
Stomoxys  von  Brauer  und  von  Bergenstamm. 

Die  hauptsächlichsten  Unterschiede  von  dem  Genus  Glossina  sind  folgende:  Der 
Stechapparat  der  Stomoxys  ist  ein  einfacher,  aus  Ober-Unterlippe  und  Hj'popharynx  ge- 
bildeter röhrenförmiger  Rüssel  von  der  Form  einer  sehr  schlanken,  etwas  über  die  untere 
Uläche  gebogenen  Rheinweinflasehe.  Die  Palpen  sind  sehr  kurz  und  treten  in  keinerlei 
Beziehung  zu  ihm.  Er  ist  scharf  geknickt,  d.  h.  er  ist  durch  ein  G-elenk  mit  dem  am- 
puUenförmigen,  vorstülpbaren,  häutigen  Boden  der  Mundhöhle  verbunden  (s.  Abbildg.  9). 
An  seiner  Spitze  trägt  er  ein  winziges  Saugpolster.  Die  kleinen  dreigliedrigen  Fühler 
sind  nach  abwärts  gerichtet  und  tragen  an  der  Basis  ihres  kolbenartigen  dritten  Gliedes 
eine  einfach  gefiederte  Borste.  Die  Flügel  sind  ganz  schwach  rauchgrau,  fast  metallisch 
glänzend,  fast  dreieckig  und  werden  in  der  Ruhe  wie  die  der  Stubenfliege  getragen,  d.  h. 
sie  stoßen  mit  ihrem  inneren  Rande  eben  aneinander,  während  der  vordere  (äußere)  Rand 
ein  Unbedeutendes  höher  gehalten  wird,  so  daß  sie  andeutungsweise  verkehrt  dachförmig 
liegen  (Abbildg.  10).    Sie  überragen  den  Hinterleib  mit  etwa  der  Hälfte  ihrer  Länge. 


Abbildg.  9.  Abbildg.  10. 


Stomoxys  calcitrans. 


Ihre  erste  Hinterrandader  ist  stumpfwinklig  nach  vorne  gebogen.  Die  Fortpflanzung 
.geschieht  wie  die  der  Stubenfliegen  durch  elfenbeinweiße,  etwa  1  Ys  mm  lange  Eier  in 
frischem  Viehdung,  aus  denen  kegelförmige,  hinten  abgerundete  milchweiße  Maden  aus- 
schlüpfen. Diese  sind  glatt  und  glänzend,  vorn  zweiteilig ;  die  ungleichen  Haken  des  strahlen- 
artig gerunzelten  Mundes  sehen  trotzdem  bei  ihrer  großen  Nachbarschaft  wie  nur  einer 
aus  (Abbildg.  11).  Am  Vorderrücken  erscheint  der  ringförmig  aufgetriebene  Vorderrand 
scharf,  die  gelben,  muschelförmigen  Stigmenträger  zerfallen  in  je  sechs  keulenförmige 
Teile,  die  des  halbkugelförmigen  letzten  Gliedes  bilden  ziemlich  große,  schwarzbraun  ein- 
gefaßte, kreisrunde  Flächen,  auf  welchen  je  drei  Luftlöcher  im  Dreiecke  stehen.  Sie 
leben  gemeinschaftlich  mit  den  Maden  der  Stubenfliege,  entwickeln  sich  aber  etwas  lang- 
samer als  diese.  Ihre  Länge  beträgt  bei  der  deutschen  St.  calcitrans  bis  8,75  mm.  Die 
Puppe  ist  blaß  rotbraun,  fein  in  die  Quere  gestrichelt,  und  die  vordersten  Luftlöcher  der 
künftigen  Fliege  erscheinen,  wie  bei  allen  Gemeinfliegen,  am  Hinterrande  des  vierten 
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Leibesringes  als  kegelförmige,  nach  vorn  gerichtete  Hörnchen,  während  die  hintersten 
da  liegen,  wo  sie  die  Made  hat.    Die  Puppenruhe  dauert  vier  bis  sechs  Wochen.  ^) 

Der  afrikanische  Wadenstecher  (St.  caleitrans  L.?  vel  n.  spec.?),  der  für 
mein  Auge  von  dem  europäischen  in  der  Färbung  sich  wohl  unterscheidet,  ist  von 
der  ungefähren  Größe  der  Stubenfliege,  vielleicht  ein  wenig  kleiner,  etwa  8  mm  lang. 
Er  gleicht  ihr  in  der  allgemeinen  Erscheinung  und  Flügelhaltung  außerordentlich, 
so  daß  für  den  Laien  das  sicherste  Unterscheidungsmittel  die  Beachtung  des  Stech- 
rüssels bleibt. 

Im  einzelnen  ist  die  Färbung  des  Rückenschüdes  hellrehbraun  mit  vier 
schwärzlichen  mehr  oder  weniger  scharf  abgesetzten  geraden  Längsstreifen;  das 
Schüppchen  hat  die  gleiche  Grundfarbe  mit  einem  dunkelbräunlichen  Tupf  in  der 
Mitte.  Der  kurze,  viergliedrige  Hinterleib  ist  ungefähr  herzförmig,  gegen  die  Brust 
fast  viereckig  abgesetzt  und  erscheint  sehr  viel  kürzer  und  voller  als  der  der  Tsetse. 
Er  trägt  eine  aus  dunklen  in  Längsreihen  angeordneten  Dreiecken  bestehende  Zeich- 
nung, die  auf  sclimutzig  ledergelbem  Grunde  stehen  und  bei  flüchtigem  Zusehen 
wie  zwei  schwarze  Querbinden  erscheinen,  da  Vorderrand  und  Hinterspitze  gleich- 
falls dunkel  sind.  Die  Flügel  sind  vielleicht  etwas  länger  als  bei  der  Stubenfliege. 
Die  Unterseite  der  ganzen  Fliege  ist  schmutzig  ledergelb  und  stark  schwärzlich 
behaart. 

Der  Kopf  trägt  ein  Paar  große  kastanienbraune,  von  einem  weißen  Saum  ein- 
gefaßte Augen,  die  beim  Männchen  in  der  Mittellinie  der  Stirn  zusammenstoßen, 
beim  Weibchen  einen  Zwischenraum  lassen.  An  der  Unterseite  trägt  er  einen 
dunkelflohbraunen,  doppelt  gelenkigen  Rüssel,  der  in  der  Ruhe  und  beim  Stechen 
senkrecht  nach  unten  gestellt,  beim  Fliegen  im  Gelenk  rechtwinklig  nach  vorn  ab- 
gebogen wird,  so  daß  er  wagerecht  über  den  Kopf  hinausragt.  Er  erscheint  für 
das  unbewaffnete  Auge  glatt  und  glänzend,  wie  poliert  und  stellt  eine  Röhre  von 
sehr  viel  stärkerem  (äußerem)  Durchmesser  dar  als  der  der  Tsetse.  Unmittelbar  an 
der  Unterseite  des  Kopfes  beginnt  er  mit  einer  weiten,  kelchförmigen,  beweglichen 
Ampulle,  an  deren  Spitze  der  eigentliche  Stechrüssel  gelenkig  eingesetzt  ist;  in  der 
Gegend  des  Gelenkes  ist  er  außerordentlich  stark  eingeschnürt  und  sein  Anfangsteil 
scharf  dagegen  abgesetzt. 

Der  afrikanische  Wadenstecher  legt  wie  sein  europäischer  Yetter  seine  Eier 
in  den  frischen  Dung  der  Haustiere  und  des  Wildes.  Da  dieser  aber  fast  aus- 
schließlich im  Freien  abgesetzt  wird,  so  kommen  für  die  Entwicklung  der  Larven 
und  Puppen  hauptsächlich  die  weniger  regenreichen  Jahreszeiten  in  Betracht.  Denn 
in  der  vollen  Regenzeit  wird  der  Dung  so  schnell  auseinandergewaschen,  daß  er 
nicht  als  Brutstätte  für  Fliegenmaden  dienen  kann.  Dementsprechend  habe  ich  auch 
kurz  vor  Einsetzen  der  Regenzeit  diese  Fliege  am  zahlreichsten  beobachtet.  Sie 
bedeckt  dann  unter  ^Imständen  zu  Hunderten  ein  einzelnes  Stück  Vieh. 

Für  eine  Ausrottung  der  Fliege  ist  natürlich  diese  verstreute  Brutgelegenheit 
über  das  ganze  Feld  hin  ein  erschwerender  Umstand.  Andererseits  wird  sie  aber 
auf  diese  Weise  nicht  zu  solchen  Schwärmen  anwachsen  können,  als  unser  heimischer, 
sich  vornehmlich  in  Ställen  und  Dunggruben  entwickelnder  Wadenstecher. 

Die  von  unserer  heimischen  Stechfliege  behauptete  Eigentümlichkeit,  daß  sie 
in  der  Ruhe  stets  mit  dem  Kopf  nach  aufwärts  sitze,  teilt  nach  meinen  Beobach- 
tungen die  afrikanischen  Art  nicht. 

Von  den  Philippinen  her  (Curry,  Salomon  und  Stiles)  wird  gleichfalls  ein 
als  j,Stomoxys  caleitrans  L."  bezeichneter  Wadenstecher  als  Überträger  der  Surrah 
gemeldet.    Die  Trypanosomen  sind  lebend  in  ihrem  Darminhalt  nachgewiesen,  ein 


')  Entnommen  aus  Bkehm's  Tierleben.    II.  Aufl. 
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Ent-wickluugsgang  dieser  Parasiten  in  dieser  Fliege  ist  bisher  aber  noch  nicht 
sicher  festgestellt. 

Von  der  Stomoxys  nigra  ist,  ähnlich  wie  anfänglich  von  der  Tsetse  für  die 
Nagana,  durch  direkte  Beobachtungen  erwiesen,  daß  sie  in  der  Tat  die  natürliche 
Verbreitung  der  Surrah  besorgt.  Ob  eine  mikroskopische  Feststellung  von  lebenden 
Trypanosomen  oder  deren  Entwickluogszuständen  in  dieser  Fliege  stattfindet,  ist  bis 
jetzt  noch  nicht  bekannt. 

Allgemeines  über  die  Trypanosen. 

Die  einzelnen  tierischen  Trypanosen  weisen  viele  Ähnlichkeiten  in  ihrem  Ver- 
lauf auf  und  zeigen  dabei  mindestens  die  gleiche  Größe  des  Unterschiedes  bei  den 
verschiedenen  Tierarten  wie  bei  den  verschiedenen  Krankheitsarten  auf.  Ich  muß 
mich  hier  im  wesentlichen  auf  die  Schilderung  der  bei  genuiner  Erkrankung  auf- 
tretenden Erscheinungen  beschränken,  da  nur  diese  für  die  ärztliche  Beobachtung 
in  den  Tropen  in  Frage  kommen. 

Im  allgemeinen  kann  man  die  Trypanosen  als  chronisch  oder  subakut  ver- 
laufende mit  unregelmäßig  intermittierendem  Fieber,  starker  Abmagerung  und  hoch- 
gradigen Blutveränderungen  einhergehende  Seuchen  bezeichnen.  Doch  kommen  auch 
akute  und  selbst  perakute,  in  wenigen  Stunden  zum  Tode  führende  Fälle  vor.  In 
diesen  ist  natürlich  die  Abmagerung  nicht  oder  nur  wenig  vorhanden,  dagegen  meist 
in  hohem  Grade  die  auch  sonst  sehr  häufigen  Ödeme  der  abhängigen  Teile  und  die 
serösen  Ergüsse  im  Unterhautbindegewebe,  Herzbeutel  und  in  den  großen  Körper- 
höhlen. 

Da  alle  diese  Seuchen  durch  einen  belebten  Organismus  hervorgerufen  werden, 
so  vergeht  zwischen  seiner  Einführung  in  den  Körper  und  dem  Ausbruch  der 
Krankheit  eine  mehr  oder  weniger  lange  Inkubationsperiode.  Diese  wechselt 
sehr  nach  der  Tierart  und,  wie  es  scheint,  auch  nach  äußeren  Umständen:  Futter- 
zustand des  Tieres,  Witterung,  Arbeitsleistung  \\.  s.  f.  Bei  den  sehr  empfänglichen 
Einhufern  scheint  sie  gewöhnlich  etwa  10 — 13  Tage  zu  betragen,  bei  Rindvieh  und 
Kleinvieh  (soweit  diese  empfänglich  sind)  sich  aber  erheblich  länger  ausdehnen  zu 
können.    Es  werden  für  die  natürliche  Infektion  auch  Monate  angegeben. 

Das  erste  Symptom  pflegt  eine  mehr  oder  minder  hohe  über  mehrere  Tage 
sich  erstreckende  allmählich  ansteigende  Erhöhung  der  Körpertemperatur  zu  sein,, 
die  nach  ilirem  Maximum  brüsk,  oft  bis  unter  die  Norm,  abfällt.  Gleichzeitig  damit 
tritt  verminderte  Freßlust,  gesteigerter  Durst  und  gesteigerte  ürinausscheidung, 
Rauhwerden  des  Felles,  mäßiger  Katarrh  der  Augenbindehäute  und  der  Nasen- 
schleimhaut mit  Ausscheidung  spärlichen  schleimig-wässerigen  Sekretes,  mehr  oder 
minder  starke,  häufig  flüchtige  Ödeme  der  Geschlechtsteile  und  abhängigen  Partien 
oder  der  Gliedmaßen,  des  Kehlgangs,  gelegentlich  auch  des  Maules  und  der  Ober- 
augengruben auf,  und  häufig  zeigt  sich  schon  jetzt  eine  gewisse  Schwäche  und 
Steifigkeit  im  Kreuz  und  der  Hinterhand,  die  den  Gang  schleppend  und  schwankend 
macht. 

Im  Blute  zeigen  sich  beim  Anstieg  des  Fiebers  meist  die  ersten  Parasiten, 
gewöhnlich  nicht  in  allzugroßer  Zahl.  Stets  aber  setzt  eine  ziemlich  starke  Ver- 
minderung der  roten  Blutzellen  und  Blaßwerden  eines  großen  Teils  von  ihnen  ein 
und  daneben  eine  beträchtliche  Zunahme  der  Leukocyten,  namentlich  aber  der 
eosinophilen  Zellen.  Die  roten  Blutkörperchen  zeigen  erhebliche  Verschiedenheiten 
in  der  Größe:  von  Zwergzellen  von  nur  Vi  des  gewöhnlichen  Durchmessers  über 
normal  große  bis  zu  wahren  Riesenzellen.  Kernhaltige  rote  Blutzellen  sind  gleich- 
falls häufig  zu  sehen  und  ebenso  solche  mit  basophiler  Körnung.    Ich  habe  den 


714 


Dr.  L.  Sander  und  Dr.  Hennig. 


Eindruck,  daß  diese  Formveränderungen  der  roten  Blutkörperchen  am  stärksten  sind, 
sobald  die  Parasiten  wieder  aus  dem  Blute  zu  verschwinden  beginnen,  was  bei  den 
Haustieren  nach  wenigen  Tagen,  schon  auf  der  Höhe  des  Fiebers,  stattfindet;  die 
Zunahme  der  eosinophilen  Zellen  dagegen  scheint  dem  Auftreten  der  Parasiten  vor- 
auszugehen. Mit  dem  Abfallen  des  Fiebers  pflegt  ein  Nachlassen  aller  Symptome  ein- 
zutreten. Die  Temperatur  bleibt  nun  für  einige  Tage  normal,  das  Tier  scheint  bis  auf 
eine  gewisse  Mattigkeit  wieder  gesund.  Doch  nach  kurzer  Zeit  kommt  ein  neuer 
Anfall  mit  Zunahme  der  Beschwerden,  dann  wieder  ein  Nachlaß  u.  s.  f.  Meist 
nimmt  die  Höhe  der  Temperatursteigerung  mit  jedem  Anfall  ab,  aber  auch  die 
Kemissionen  werden  minder  tief  und  schließlich  besteht  dauernd  ein  mäßiges  Fieber. 
Die  Verminderung  der  Freßlust  wird  häufig  mit  jedem  Anfall  größer,  doch  ebenso 
häufig  bleibt  sie  auch  bis  zum  Ende  ungestört.  Mag  sie  nun  bestehen  oder  fehlen, 
die  Abmagerung  und  Anämie  nehmen  immer  weiter  zu,  und  bei  chronischen  Fällen 
sind  die  Tiere  zum  Schluß  wahre  Skelette.  Die  Bewegungsstörungen  in  Kreuz  und 
Hinterhand  sind  namentlich  bei  den  Einhufern  —  aber  auch  bei  den  Rindern  — 
stark  ausgesprochen  und  nehmen,  unter  Umständen  bis  zur  völligen  Parai^legie, 
fortdauernd  zu ;  desgleichen  die  Ödeme  (bei  Rind  und  Kleinvieh  pflegen  sie  weniger 
aufzutreten).  Das  Tier  läßt  den  Kopf  hängen,  steht  zusammengestellt  mit  starren- 
dem Fell,  kann  sich  kaum  noch  fortbewegen  und  fällt  dabei  häufig,  bleibt  zuletzt 
liegen,  unfähig  sich  wieder  zu  erheben  und  verendet  meist,  aufs  äußerste  abge- 
magert, in  tiefem  Sopor. 

Bei  der  Sektion  zeigen  sich  gewöhnlich  wenig  Organ  Veränderungen,  abgesehen 
von  den  Anzeichen  allgemeiner  hochgradiger  Anämie.  Meist  findet  sich  etwas 
zitronengelber  seröser  Erguß  in  den  Herzbeutel,  wohl  auch  in  Brust-  und  Bauch- 
höhle, das  Peritoneum  erscheint  häufig  glänzend  oder  wie  mit  einem  feinen  fibri- 
nösen Beschlag  versehen.  Die  Milz  ist  meist  vergrößert,  das  Knochenmark  und 
die  Lymphdrüsen  in  trüber  Schwellung. 

Das  Verhalten  der  Parasiten  im  Blute  ist  eigentümlich  und  sehr  verschie- 
den, je  nach  der  Tierart.  In  den  meisten  Fällen  finden  sie  sich  nur  in  Intervallen 
im  kreisenden  Blut,  die  ungefähr  den  Fieberanfällen  entsprechen,  werden  aber  gegen 
das  Ende  hin  sowohl  zahlreicher  als  auch  ständiger.  Sie  können  jedoch  auch  selbst 
unmittelbar  vor  dem  Ende  völlig  fehlen ;  ja  bei  manchen  Fällen  und  gewissen  Tier- 
arten findet  man  überhaupt  niemals  auch  nur  ein  einziges  Trypanosoma,  und  das, 
obwohl  das  Tier  an  der  Krankheit  in  der  typischen  Weise  leidet,  wohl  auch  zu- 
grunde geht,  und  obwohl  man  mit  seinem  Blute  bei  geeigneten  anderen  Tieren 
das  volle  Bild  der  Krankheit  mit  reichlichem  Auftreten  von  Trypanosomen  erzielen 
kann.  Der  Parasit  muß  also  unter  Umständen  in  einer  von  uns  noch  nicht  gekannten 
oder  nicht  richtig  gedeuteten  Form  im  kranken  Tiere  vorhanden  sein.  Die  Vermeh- 
rungsformen, namentlich  die  Rosetten  und  die  großen  Plasmahaufeu,  finden  sich 
übrigens  seltener  im  kreisenden  Blut  als  in  der  Leber,  der  Lymphe,  in  den  serösen 
Häuten  und  Bindegewebsspalten.  Der  Zerfall  scheint  in  der  Milz,  weniger  regel- 
mäßig im  Blute  zu  erfolgen. 

Spontanheilungen  sind  für  die  Trypanosen  bei  unseren  Haustieren,  auch 
bei  den  weniger  empfänglichen,  selten :  bei  Pferden  sind  sie  wohl  nie  beobachtet,  bei 
Eseln  dagegen  scheinen  sie  schon  eher  vorzukommen.  Bei  Rindern  und  Kleinvieh 
muß  man  beachten,  daß  spontane  Erkrankungen  nur  an  Nagana  und  Surrah  be- 
kannt sind.  Es  kann  daher  nicht  wundernehmen,  daß  hier  Heilungen  öfter  einmal 
beobachtet  werden;  beim  Kleinvieh  kann  die  Erkrankung  sogar  in  unmerklicher 
Form  verlaufen. 

Alle  Versuche,  der  einmal  ausgebrochenen  Trypanose  mit  Medikamenten  Herr 
zu  werden,  sind  bis  jetzt  gescheitert.    Die  besten  Erfolge  sind  noch  mit  Arsenik- 
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Präparaten  ^)  erzielt  worden,  die  eine  erhebliche  Verlangsamung  des  Krankheitsverlaufes 
zur  Folge  hatten,  ohne  aber  das  schließliche  Wiederauftreten  der  Trypanosomen 
und  das  tödliche  Ende  abwehren  zu  können.  (Ü^ber  Versuche  mit  Heüserum  siehe 
weiter  unten  bei  den  einzelnen  Krankheiten.) 

Als  Beweis  für  eine  gelungene  Heilung  ist  nach  den  bisherigen  Yersuchen 
nur  das  Ausbleiben  einer  Erkrankung  bei  Impfung  besonders  empfänglicher  Tiere 
mit  dem  Blut  der  erkrankt  gewesenen  Tiere  zu  betrachten,  nicht  aber  das  Ver- 
schwinden der  Trypanosomen  aus  dem  Blute  (und  Organsäften),  selbst  nicht  das 
für  längere  Zeit.  D.  h.  die  Heilung  kommt  durch  vollständige  Ausschei- 
dung des  Erregers  zustande.  Jedoch  können  Jahre  vergehen,  ehe  dieser 
Fall  eintritt. 

Umgekehrt  ist  bei  zweifelhaften  Fällen,  wenn  die  Parasiten  im  Blute  nicht 
nachzuweisen  sind,  die  Impfung  besonders  empfänglicher  Tiere  die  einzige  Möglich- 
keit, die  Art  der  Seuche  zu  bestimmen. 

Ein  einmaliges  Überstehen  der  Krankheit  schafft  Immunität  für  weitere  An- 
fälle der  gleichen  Trypanose,  hat  aber  keinen  Einfluß  auf  die  Erkrankung  au 
einer  anderen.  Vielmehr  ist  gerade  auf  diesem  Wege  der  Nachweis  geliefert 
worden,  daß  alle  fünf  bis  jetzt  bekannten,  wirklich  als  solche  schon  festgestellten 
seuchenhaften  Säugetiertrypanosen  verschiedene  Krankheiten  sind. 

Vererbung  der  erworbenen  Immunität  scheint  nur  in  sehr  geringem 
Maße,  wohl  erst  nach  Generationen  deutlich  erkennbar,  stattzufinden. 

In  den  Fötus  kranker  Muttertiere  gehen  die  Parasiten  nicht  über,  ebensowenig 
wie  die  Jungen  durch  das  Säugen  angesteckt  werden.  Nach  dem  Glauben  der 
Eingeborenen  und  vieler  Weißer  sind  die  von  einer  kranken  Mutter  ausgetragenen 
Jungen  in  gewissem  Grade  weniger  empfänglich,  auch  sollen  säugende  Junge  nicht 
der  genuinen  Krankheit  verfallen  (der  Impf  trypanose  sind  sie  aber  zugänglich). 

Allgemeine  Gesichtspunkte  für  Ausrottung  der  Trypanosen. 

Man  hat  auch  davon  geredet,  daß  eine  einzelne  Tsetse  nicht  ausreiche,  um 
die  Krankheit  „hervorzurufen'',  sondern  daß  es  mindestens  fünf  sein  müßten.  Nach 
der  Feststellung,  daß  tatsächlich  das  Trypanosoma  in  der  Fliege  einen  Entwicklungs- 
gang durchmacht,  ist  solche  Anschauung  natürlich  nicht  mehr  haltbar.  Es  handelt 
sich  demnach  nur  noch  darum,  ob  die  Tsetse  selbst  infiziert  oder  frei  vor  Trypano- 
somen ist. 

R.  Koch  zieht  aus  seiner  Feststellung,  daß  die  Tsetse  den  tatsächlichen  Wirt 
für  das  Tryj).  brucei  darstellt,  den  Schluß,  daß  nunmehr  der  Kampf  gegen  die 
Tsetsekrankheit  ein  solcher  gegen  die  Tsetse  sein  müsse,  obwolil  doch  die 
Schlußfolgerung  daraus  erst  recht  die  Überzeugung  sein  müsste,  die  er  noch  vor 
seiner  Abreise  nach  Deutschostafriba  vertreten  hat,  daß  jede  InfektionsqueUe,  d.  h. 
jedes  kranke  Tier  beseitigt  oder  unter  Verhältnisse  gebracht  werden  müsse,  die 
Stechfliegen  keinen  Zutritt  zu  ihm  gestatten.  Ich  habe  den  Standpunkt,  daß  eine 
.wirksame  Bekämpfung  der  Tsetsekrankheit  nur  durch  Bekämpfung  der  Tsetsen 
möglich  sei,  schon  lange  vertreten,  gegen  Koch,  und  die  Einrichtung  ständiger 
Untersuchungsstationen  gefordert  und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 

Es  ist  lauge  bekannt,  daß  die  Tsetse  „vor  der  Kultur  zurückweicht".  Das 
wurde  auf  die  mit  der  (Buren-)Kultur  verbundene  Vernichtung  des  Großwilds  ge- 
schoben.   Ich  habe  aber  in  Deutschostafrika  das  Gegenteil  davon  beobachtet: 

Bei  kleinen  L  ab  o rat o rium s  ti  e r  en  auch  mit  Trypanrot,  Malachitgrün  u.  ähnl. 
(Uber  die  Versuche  der  Behandlung  von  Trypanosen  mit  Farbstoffen  und  Arsenik  vgl.  bei 
Mekse,  Schlafkrankheit,  Bd.  III  S.  652.) 
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Znnalime  und  weitere  Verbreitung  der  Tsetsen  trotz  auffälliger  Abnahme  des 
AVildes.  Also  mußte  eiue  andere  Seite  der  Kultur  das  Maßgebende  für  das  Zurüct- 
gedrängtwerden  der  Tsetsen  sein.  Die  Buren  kenne  ich  seit  langem  als  AVald-  und 
Holzvernichter :  die  Tsetse  aber  braucht  Schatten,  gedeiht  nicht  auf  sonnendurch- 
glühten baumlosen  Steppen.  Ferner :  der  Bur  brennt  noch  mehr  als  der  Eingeborene 
das  ,.veldt",  eben  die  Grassteppe,  ab,  und  das  Feuer  greift  auch  auf  den  ünter- 
\suchs  der  parkartigen  Steppenwäldchen  über.  Unter  diesem  Grase  aber  haben 
die  Tsetsepuppen  ihre  Wiege  und  werden  so  mit  dem  Feldbrennen  vernichtet 
oder  mindestens  stark  vermindert.  In  Ostafrika  nun  waren  durch  Grouverne- 
mentserlaß  seit  mehreren  Jahren  die  Feldbrände  verboten  und  tatsächlich  sehr  viel 
weniger  zahlreich  und  ausgedehnt  geworden.  Alle  Eingeborenen  aber  und  Weiße 
führten  ohne  Ausnahme  die  Zunahme  der  Tsetsen  (und  anderen  Ungeziefers)  auf 
dieses  Unterbleiben  der  Feldbrände  zurück.  Und  das  will  mir  berechtigt  erscheinen 
trotz  der  gegenteüigen  Ansicht  STrHT  MAvyV^. 

Freilich,  einen  wirksamen  Kampf  werden  wir  erst  aufnehmen  können,  wenn 
wir  die  Lebensweise  der  Tsetsen  genau  kennen. 

Die  einzelnen  Trj'panosen. 
Nagana. 

Die  weiteste  Ausdehnung  über  die  Säugetiere  hat  von  den  in  Betracht  kom- 
menden Arten  die  afrikanische  Form.  dieXagana.  Denn  an  ihr  erkranken  spontan 
Einhufer.  Wiederkäuer  der  verschiedensten  Familien  und  Arten.  Kamele  (und  wohl 
auch  Elefanten)  und  Raubtiere  imd  der  künstlichen  Infektion  mit  dieser  Seuche  hat 
bis  jetzt  kein  dai-auf  hin  untersuchter  Säuger  widerstanden.  Freihch  ist  der  Verlauf 
bei  den  einzelnen  Ordnimgen,  Familien  und  Arten  ein  außerordenthch  verschiedener : 
bald  äußerst  stürmisch  und  schwer,  bald  so  leicht,  daß  kein  äußeres  Symptom 
auf  das  Bestehen  der  Krankheit  hinweist.  Leider  gehören  unsere  Haustiere  zu  den 
schwerst  ergriffenen  Tieren. 

Allen  voran  steht  das  Pferd.  Gerade  bei  ihm  sind  sogar  f oudroyant  ver- 
laufende Fälle  nicht  allzuselten:  dem  Tier  schwUlt  plötzlich  die  Bauchseite, 
—  wenn  es  ein  Hengst  oder  ein  Wallach  ist.  der  Schlauch  und  der  Hodensack  — , 
die  Unterbrust,  der  Kehlgang,  3Iaul  und  Augenhöhlen  ödematös  an,  es  wirft 
sich  zu  Boden  und  wälzt  sich  anscheinend  in  höchster  Atemnot  mit  kalten 
Ohren  und  Hufen  herum,  schlägt  verzweifelt  um  sich  und  verendet  in  wenigen 
Stunden  unter  schnell  zunehmendem  Sopor  und  rascher  Abnahme  der  Bewegungen, 
die  mit  erfolglosem  Muskelzittem  schließen.  Die  Sektion  zeigt  Stauungshyperämien, 
etwas  vergrößerte,  weiche  Müz,  seröse  Ergüsse  in  Herzbeutel  und  Körperhöhlen 
und  überreichliche,  wässerig  seröse,  bernsteingelbe  Ergüsse  in  das  Unterhautbinde- 
gewebe, namentlich  der  ödematös  gewesenen  Stellen.  Im  Blute  und  in  den  serösen 
Ei^ssen  finden  sich  reichlich  die  sehr  lebhaft  beweglichen  Parasiten  in  meist 
recht  großen  Formen:  Poikilocytose  und  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  (aber 
auch  der  mononukleären  großen  und  kleinen  Leukocyten)  ist  schon  deutlich  aus- 
gesprochen. 

Bei  mehr  chronisch  verlaufenden  Fällen  tritt  der  oben  geschilderte 
intermittierende  Charakter  deutlieh  hervor;  das  Krankheitsbüd  wird  von  der  zu- 
nehmenden Abmagerung  und  Verblödung  beherrscht :  in  scharfem  Gegensatz  zu  der 
allgemeinen  Abmagerung  stehen  die  oft  recht  ausgedehnten  Ödeme  an  Bauch  und 
Unterbrust.  Häufig  sind  Trübungen  und  Entzündungen  der  Hornhaut ;  Konjunktivitis 
und  Rhinitis  fehlen  kaum  je.    Die  Bewegungsstörungen  treten  zumeist  als  zu- 
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nehmende  Steifigkeit  der  Hinterhand  in  Erscheinung;  ausgesprochene  Paresen  oder 
gar  Paraplegien  sind  selten.  Die  Futteraufnahme  pflegt  lange  Zeit  ungestört  zu 
sein,  der  Mist  ist,  trotz  der  großen  Wasserniengen,  die  aufgenommen  werden,  meist 
härter  und  trockener  als  normal.  Der  Verlauf  ist  3—4  "Wochen,  kann  sich  aber 
auch  über  Monate  hinziehen.  Die  Dauer  Avird  bei  dieser  wie  bei  allen  Trypanosen 
ganz  wesentlich  von  der  Ernährung  und  äußeren  Umständen  bestimmt.  Wird  gutes 
Futter  reichlich  und  bequem  gewährt,  das  Tier  vor  den  Unbilden  der  "Witterung 
und  vor  Anstrengungen  geschützt,  so  wird  das  Leben  verlängert,  umgekehrt  der 
Tod  beschleunigt. 

Das  Verhalten  der  Trypanosom en  im  Blut  entspricht  der  allgemein  ge- 
gebenen Schilderung. 

Esel  sind  fast  in  gleicherweise  empfänglicli  wie  Pferde  und  die  Kreuzungs- 
produkte zwischen  beiden  in  kaum  minderem  Maße.  Unterschiede  in  der  Empfäng- 
lichkeit bei  den  Eseln  sind  nach  den  Rassen  zu  beobachten.  Der  weiße  hoch- 
gezüchtete Maskatesel  ist  entschieden  anfälliger  und  hinfälliger  als  der  graue  ein- 
geborene Esel,  von  diesem  wieder  gilt  allgemein  der  Masaiesel  im  Lande  als  empfäng- 
licher, wie  der  Muj^amweziesel.  ^)  Immerhin  scheint  der  Verlauf  bei  den  Eseln  (bei 
den  Kreuzungen  scheint  die  individuelle  Disposition  sehr  verschieden  zu  sein)  im 
ganzen  häufiger  chronisch  zu  sein  als  bei  den  Pferden,  und  Heilungen  öfter  vorzu- 
kommen.   Das  Krankheitsbild  ist  dem  bei  Pferden  gleich. 

Die  W ildesei  und  Zebra  erkranken,  soweit  bekannt,  nicht  an  spontaner 
Nagana.  (Der  künstlichen  Infektion  ist  das  Kilimandscharozebra  aber  zugänglich, 
Groothusen  und  Martini). 

Bei  Rindern  ist  der  Verlauf  fast  stets  schleppender,  sich  über  viele  Monate, 
ja  selbst  über  ein  Jahr  und  mehr  hinziehend  und  deutlich  intermittierend.  Die 
Ödeme  treten  wenig  in  den  Vordergrund,  die  Erkrankungen  des  Auges  sind  selten, 
Konjunktivitis  und  Rhinitis  finden  sich 'aber  fast  immer.  Die  Bewegungsstörungen 
sind  wenig  ausgeprägt,  dagegen  geht  die  Abmagerung  oft  bis  zu  einem  geradezu 
unglaublichen  Grade,  ebenso  die  Änderungen  des  Blutes.  Die  Freßlust  ist  in  den 
späteren  Stadien  meist  gestört,  die  Trockenheit  des  Mistes  meist  auffallend.  Der 
Tod  erfolgt  wohl  meist  an  äußerster  Erschöpfung.  Heilungen  sind  verhältnismäßig 
nicht  allzu  selten.  Die  Parasiten  sind,  namentlich  gegen  Schluß  hin,  ziemlich  regel- 
mäßig im  Blute  zu  finden,  erscheinen  aber  meist  kleiner  als  beim  Pferde. 

Beim  Kleinvieh  spielt  die  individuelle  (und  wohl  auch  Rassen-) Widerstands- 
fähigkeit scheinbar  eine  große  Rolle,  eine  so  große,  daß  viele  Autoren  bezweifeln, 
daß  überhaupt  eine  spontane  Erkrankung  bei  Schaf  und  Ziege  vorkomme.  Jeden- 
falls ist  die  durchschnittliche  Widerstandsfähigkeit  eine  sehr  viel  größere  als  beim 
Rind  oder  gar  beim  Pferde.  Der  Verlauf  ist  stets  chronisch.  Naseur  und  Augen- 
ausfluß, in  späteren  Stadien  ausgesprochene  Schlafsucht,  verhältnismäßig  schwaclie 
Abmagerung  fallen  in  dem  Krankheitsbilde  auf.  Das  Tier  Hegt  meist  in  sich  zu- 
sammengebogen, den  Hals  und  Kopf  nach  der  Seite  gedreht,  schlafend  oder  soporös 
da.  Hohe  Fieberanfälle  wechseln  mit  Nachlässen.  Der  Tod  scheint  nach  meinen 
Beobachtungen  bei  langsamem  Sinken  der  Temperatur  weit  unter  die  Norm  einzu- 
treten. Auffällig  war  mir  die  geringe  Zahl  der  erkrankten  männlichen  Tiere  (Böcke 
und  Hammel)  im  Verhältnis  zu  den  weiblichen.  Der  Befund  an  Parasiten  ist  sehr 
wechselnd  :  bei  vielen  Tieren  findet  man  nie  ein  deutliches  Trypanosoma,  bei  anderen, 
und  zwar  Schafen  wie  Ziegen,  ist  eine  wahre  Überschwemmung  des  Blutes  mit  den 

■*)  R.  Koch  macht  die  gegenteiüge  Angabe;  ich  möchte  glauben,  daß  es  sich  in 
seinen  wenigen  Fällen  entweder  um  schon  durchseuchte  Tiere  oder  um  Surrah  und  nicht 
Nagana  gehandelt  hat.  Alle  späteren  Beobachtungen,  namentlich  im  Innern,  wider- 
sprechen seiner  Angabe. 
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Parasiten  vorhanden.  Die  Parasiten  stehen  in  ihren  Größenverhältnissen  etwa  in 
der  Mitte  zwischen  denen  bei  Pferd  und  Rind.  Empfänglich  sind  alle  Rassen: 
Fettschwanz-,  Fettsteiß-,  Wollschaf;  Eingeborenenziege  und  Angoraziege.  (Zu  be- 
achten ist  die  außerordentliche  Kleinheit  der  roten  Blutkörperchen  bei  den  afrikani- 
schen Ziegen-  und  Schafrassen).  Die  Poikilocytose  ist  oft  sehr  ausgesprochen; 
eosinophile  Zellen  sind  selten,  dagegen  reichlich  die  kleinen  mononukleären  Leukocyten 
und  eine  bestimmte  Form  der  polynukleären.  Heilungen  sollen  nicht  allzu  selten 
sein.    Broden  fand  am  Kongo  bei  kranken  Schafen  Trypanosomen  ohne  freie  Geißel. 

Bei  Kamelen  ist  der  Verlauf  ein  ausgesprochen  chronischer  (die  Krankheit 
trägt  im  Sennaar  geradezu  den  Namen  „Dreijahrekrankheit").  Zunehmende  Ab- 
magerung, lokale  Ödeme,  die  leicht  zur  Bildung  schlecht  heilender  Geschwüre  führen, 
das  hervorstechendste  Symptom.    Tod  raeist  unter  plötzlichem  Nachlassen  der  Kräfte. 

Brumpt  hält  eine  im  Somaliland  Ai'no  genannte  durch  Glossina  longipalpis  über- 
tragene mörderische  Kamelkrankheit  ebenfalls  für  Nagana. 

Bei  Hunden  ist  das  Krankheitsbild  ähnlich  wie  bei  Pferden;  sehr  charak- 
teristisch, besonders  ausgesprochen  sind  die  Ödeme  am  Kopf  (,, Bulldoggkopf")  und 
Genitalien,  die  Abmagerung,  Schwäche  und  der  Sopor.  Der  Verlauf  ist  subchronisch 
bis  subakut.  Die  Parasiten  erscheinen  periodisch  im  Blut,  sind  beim  ersten  Anfall 
fast  stets  leicht  nachzuweisen.  Daher  ist  der  Hund  ein  geeignetes  Objekt  zur 
differentialdiagnostischen  Impfung.    Heilung  kaum  beobachtet. 

Als  weitere  Versuchstiere  für  solche  diagnostischen  Impfungen  sind  Mäuse 
und  Ratten  (bei  letzteren  vorgängige  Untersuchung  auf  Tryp.  lewisi  nötig!)  zu 
empfehlen,  weil  bei  ihnen  die  Inkubation  sehr  kurz  ist  und  die  Parasiten,  einmal 
aufgetreten,  nicht  wieder  aus  dem  Blut  verschwinden;  nicht  zu  empfehlen  sind 
Kaninchen,  bei  denen  gelegentlich  die  Parasiten  kaum  aufzufinden  sind. 

Schweine  scheinen  der  spontanen  Infektion  nicht  zugänglich  zu  sein,  wohl 
aber  sind  sie  es  der  künstlichen  gegenüber.  Der  Nachweis  gelingt  bei  ihnen  meist 
nur  durch  Impfung  auf  hochempfängliche  Tiere.  Nur  Ochmann  sah  in  Ostafrika 
eine  der  Nagana  ähnliche  Krankheit. 

Bei  der  Nagana  sind  eine  Reihe  von  Versuchen  gemacht,  Schutzimpfungen 
herbeizuführen.  Man  kann  sie  in  zwei  Reihen  teilen :  solche,  die  von  einer  Abschwächung 
der  Virulenz  der  Parasiten  durch  Passage  über  geeignete  Tiere :  Koch  und  Nachfolger 
—  oder  durch  Vorbehandlung  mit  Immunserum:  Lavbean  und  Mesnil  u.  a.  ausgehen. 
In  jüngster  Zeit  haben  auch  Novy  und  MacNeal  eine  Schutzimpfung  mit  den  durch 
ihre  „Züchtung"  abgeschwächten  Protozoen  versucht;  doch  handelt  es  sich  hier  nur  um 
einige  wenige  Versuche  mit  keineswegs  klarem  Ausgange. 

Koch  impfte  1897  in  Dar-es-Salam  zwei  Kühe  mit  dem  Blut  eines  künstlich  infi- 
zierten Hundes.  Dieser  Hund  stellte  die  zweite  Übertragung  einer  Rindertrypanose  dar 
(I.  Ratte,  2.  Hund).  Nach  der  gewöhnlichen  Inkubationsdauer  zeigten  sich  im  Blute  der 
beiden  Kühe  einige  Trypanosomen,  die  aber  nicht  zahlreicher  wurden,  sondern  wieder 
verschwanden,  um  nach  3 — 4  Wochen  noch  einmal  aufzutreten  und  darauf  endgültig  weg- 
zubleiben. Gleichzeitig  mit  ihnen  von  demselben  Hunde  aus  geimpfte  Hunde  und  Ratten 
erlagen  der  Infektion.  Etwa  5  Monate  nach  dieser  ersten  Impfung  wurden  die  Rinder 
nochmals  mit  5  ccm  Blut  „eines  tsetsekranken  Rindes''  subkutan  geimpft;  sie  blieben 
gesund  und  zeigten  nie  Trypanosomen  im  Blut,  auch  nicht  nach  wiederholten  späteren 
Impfungen,  während  die  gleichzeitig  zur  Kontrolle  mitgeimpften  Hunde  in  der  gewöhn- 
lichen Zeit  der  Krankheit  erlegen. 

Von  diesem  Versuche  ging  dann  Schilling  in  Togo  aus  und  wandte  dieselbe 
Methode  in  größerem  Umfange,  teilweise  mit  Erfolg  an.  Er  hat  schon  eine  Reihe  von 
Rindern,  die  (aber  ohne  zu  arbeiten!)  der  natürlichen  Infektion  stand-  gehalten  haben. 
Bei  Pferden  hat  er  aussichtsreiche  Ergebnisse  mit  der  Passage  durch  die  Gans. 

Ob  sich  diese  Methode  der  Schutzimpfung,  trotz  der  jetzt  auch  regierungsseitig 
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gemachten  Anstrengungen  (z.  B.  Panse,  JBraüer  in  Deutsch-Ostafrika)  in  gröJierem  Maß- 
stabe in  der  Praxis  wird  anwenden  lassen,  scheint  mir  einigermaßen  zweifelhaft.  Denn 
erstens  ist  der  Zeitraum,  der  vergehen  muß,  ehe  Immunität  erzielt  ist,  ein  recht  langer 
und  dann  scheint  die  ziemlich  große  Verschiedenheit  in  der  Empfänglichkeit  der  einzelnen 
Rinder  doch  auch  eine  ganze  Zahl  von  Impfverlusten  zur  Folge  zu  haben.  Sie  wird 
sich  wohl  auch  nur  an  einzelnen,  besonders  zu  schützenden  Tieren,  kaum  an  ganzen 
Herden  durchführen  lassen.  Und  das  letztere  wäre  doch  das,  worauf  es  bei  der  halb- 
wilden Viehwirtschaft  der  meisten  Eingeborenen  (und  Weißen)  ankäme.  Sie  wird,  unter 
den  Verhältnissen,  unter  denen  Schilling  (und  die  anderen  Herren)  arbeiten :  Beschaffung 
von  immunem  Arbeitsvieh  in  kleinerer  Zahl  sich  wohl  als  wertvoll  erweisen.  Bei 
Zunahme  dieser  Betriebe  an  Zahl  und  Ausdehnung  wird  es  aber  schwer  sein  mit  den 
wachsenden  Ansprüchen  Schritt  zu  halten;  und  dabei  bleibt  immer  die  Gefahr  bestehen, 
daß  diese  immunisierten  Tiere  für  lange  Zeit  neue  Infektionsherde  darstellen ! 

Wie  lange  der  so  gewährte  Schutz  anhält,  läßt  sich  noch  nicht  sagen.  Auch  die 
Feuerprobe,  ob  er  bei  schwerer  Arbeitsleistung  der  Tiere  gegen  die  natürliche  Infektion 
schützt,  muß  er  erst  noch  durchmachen. 

Laveran  und  Mesnil  haben  bei  kleinen  Versuchstieren  einige  Male  eine  Heilung 
resp.  Immunisierung  dadurch  erzielen  können,  daß  sie  das  infektiöse  Naganablut  zu 
gleichen  Teilen  mit  menschlichem  Serum  mischten  und  dann  einspritzten.  Zum  Teil  war 
noch  Nachbehandlung  mit  Menschenserum  nötig.  Serum  von  durchseuchten  Tieren,  deren 
Widerstandsfähigkeit  die  Untersucher  durch  wiederholte  Einspritzung  großer  Dosen 
virulenten  Blutes  zu  steigern  versucht  hatten,  war  weniger  wirksam  als  Menschenserum. 
L.  und  M.  geben  selbst  zu,  daß  ihr  Verfahren  bei  großen  Tieren  schon  deshalb  unan- 
wendbar ist,  weil  eben  die  nötigen  Mengen  Menschenserum  nicht  zu  erlangen  sind; 
außerdem  ist  der  Prozentsatz  der  mit  dieser  Methode  zu  schützenden  Tiere  doch  recht 
niedrig,  wenn  auch  anzunehmen  ist,  daß  sich  dies  Verhältnis  bei  den  ohnehin  schon 
widerstandsfähigeren  Tieren,  z.  B.  Rindern,  besser  gestalten  würde. 

Kleine  und  Müller  vermochten  mit  dem  Serum  von  Eseln,  welche  durch  die 
KocH'sche  Schutzimpfung  gegen  Trypanosoma  brucei  immunisiert  waren,  bei  Mäusen  und 
Hunden  keinen  anhaltenden  Schutz  gegen  künstliche  Infektion  zu  erreichen. 

Diesing  hat  hat  mit  Eselserum  bei  Togorindern  den  Erfolg  gehabt,  daß  eine  Herde 
den  Fliegengürtel  im  Urwalde  mit  viel  geringerem  Verluste  passierte  als  sonst  be- 
obachtet war. 

Wenn  aber  alle  bisherigen  Versuche,  eine  im  großen  brauchbare  Schutzimpfung 
zu  finden  noch  nicht  geglückt  sind,  so  weisen  allerhand  Anzeichen  darauf  hin,  daß  es 
möglich  sein  wird,  dem  Uberträger,  dem  Wirt  aus  der  Klasse  der  Insekten,  beizu- 
kommen. Wenn  dies  schon  bei  den  Überträgern  der  Malaria,  den  Anophelesarten  mög- 
lich war,  wie  die  glänzenden  Erfolge  Boss'  in  Ismailia,  Freetown.  Hongkong  beweisen, 
so  würde  —  auch  wenn  unser  Allmeister  der  Bakteriologie,  R.  Koch,  nicht  seit  einem 
Jahre  seinen  bisherigen  Widerstand  aufgegeben  hätte,  wohl  gerade  in  diesem  Falle  der 
gleiche  Versuch  berechtigt  sein,  wo  wir  ohnehin  schon  sicher  wissen,  daß  die  in  Frage 
stehende  Fliege  von  der  fortschreitenden  Kultur  zurückgedrängt,  ihr  Verbreitungs- 
gebiet, ihr  Vorkommen  beschränkt  wird ,  wo  es  sich  um  ein  lebendig  gebärendes 
Insekt  mit  schwacher  Vermehrung  handelt.  Es  kommt  nur  darauf  an,  sicher  und  ein- 
wandsfrei  herauszufinden,  welche  Seite  unserer  Kultur  ihr  feindlich  ist,  um  die  so  ge- 
wonnene Kenntnis  zum  bewußten  Angriff  zu  benutzen.  Dazu  gehört  freilich  ein  genaues 
Studium  der  Lebensgewohnheiten  der  Fliege,  das  sich  nur  an  Ort  und  Stelle,  nicht  in 
unseren  heimischen  Laboratorien,  durchführen  läßt.  Daß  aber  in  dieser  Hinsicht  etwas 
geschieht,  wird  eine  immer  dringendere  Forderung,  seit  das  alte  Axiom  von  der  Im- 
munität des  Menschen  gegenüber  dem  Stich  der  Tsetsen  gefallen  ist,  da  keine  der 
bisher  bekannten  Methoden  der  Schutzimpfung  beim  Menschen  irgendwie  anwendbar  ist. 

Es  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  es  Mittel  gibt,  um  vorübergehend  Tiere  gegen 
den  Biß  der  Tsetse  zu  schützen.  Z.  ß.  das  Passieren  der  Tsetsegürtel  bei  Nacht.  Dieser 
Fall  verdient  übrigens  eine  genaue  Untersuchung.  Denn  die  Wege  innerhalb  dieser 
Buschwälder  sind  so  schmal,  daß  es  ganz  undenkbar  ist,  daß  nicht  so  und  so  viel 
Fliegen  dabei  abgestreift  und  munter  gemacht  werden;  und  es  ist  bekannt,  daß  die 
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Taetse  dann  auch,  ebenso  wie  sonst  einmal  in  der  Nacht,  sticht.  Es  wäre  immerhin 
möglich,  daß  das  Ausbleiben  der  Infektion  bei  Stichen  in  der  Nacht  darauf  beruhte,  daß 
das  Trypanosoma  sich  dann  in  der  Fliege  in  einem  Entwicklungszustande  befindet,  der 
seine  Uberimpfung  ausschließt. 

Die  übrigen  Maßnahmen  bestehen  entweder  in  einer  Schutzhülle ,  einem  voll- 
ständigen Gewände,  des  Tieres,  wie  sie  z.  B.  in  Deutschostafrika  vielfach  angewendet 
wird  und  die  natürlich  nur  bei  zahmen,  d.  h.  in  diesem  Falle  Reittieren  anwendbar  ist, 
oder  dem  Aufstreichen  einer  Masse,  die  den  Tsetsen  widerlich  ist.  Das  älteste  Mittel 
derart  ist  der  Inhalt  von  Magen  und  Därmen  der  Widerkäuer  (Livingstone),  bzw.  der 
abgesetzte  Mist,  meist  mit  Lehm  zur  besseren  Haftung  angerührt;  ferner  Löwenfett 
(Livingstone),  Creolin,  Petroleum  u.  dgl.  (eine  Reihe  neuerer  Autoren,  wohl  mehr  theore- 
tisch empfohlen  als  ausgeführt)  Pflanzenabkochungen  (Schilling,  Amomum  melegueta). 

Auch  das  Anzünden  stark  rauchender  Feuer,  unter  deren  Wind  dann  die  Tiere  durch 
den  Fliegengürtel  getrieben  werden,   ist  mehrfach  in  Gebrauch  und  empfohlen  worden. 

Ob  die  ElDebab  genannte  algerische  Kamelkrankheit,  die  Soumaya  der  Rinder 
und  Pferde  im  französischen  Sudan,  das  Mal  de  la  Zousfana  und  andere  wenig  be- 
kannte Affektionen  in  Algerien  der  Nagana,  der  Surrah,  dem  Mal  de  Caderas  oder  der 
Dourine,  näher  stehen,  ist  noch  nicht  zu  entscheiden.    (Vgl.  hierüber  bei  LtjHE  S.  128 — 129.) 

Erkrankung  der  Pferde  dureh  Trypanosoma  dimorphon. 

Die  Erkrankung  der  Pferde  durch  Tryp.  dimorphon  verläuft  nach  Dutton 
und  ToDD  am  Gambia  als  ausgesprochen  chronische  Erkrankung.  Das  erste  Symptom 
ist,  daß  das  Pferd  das  Feuer  verliert,  ohne  in  der  Kondition  nachzulassen.  Dann, 
nach  2 — 3  Wochen  setzt  Abmagerung  ein  und  das  auch  bei  Nagana  sich  findende 
charakteristische  BUd :  liängender  Kopf  und  Ohren,  mattes  Auge,  leichte  Ermüdbarkeit 
besonders  unter  dem  SatteL  Nach  einem  weiteren  Monat  „rutscht  das  Fleisch  vom 
Rücken  nach  dem  Bauch",  d.  Ii.  es  bilden  sich  dort  Infiltrationen  bei  starker  Ab- 
magerung des  übrigen  Ijeibes ;  das  Skrotum  hängt  herab,  die  Testikel  sind  öderaatös. 
Eigentliche  Ödeme  der  abhängigen  Partien  und  Glieder  fehlen  dagegen,  ebenso  wie 
rauhes  Haar.    Etwas  wässeriger  Augenfluß  stellt  sich  ein. 

Dies  Stadium  dauert  1 — 7  Monate ,  dabei  nimmt  Schwäche ,  Abmagerung, 
Augenfluß  zu,  es  bilden  sich  namentlich  unter  dem  Druck  des  Sattels  häufig  Beulen, 
dagegen  fehlen  Ödeme,  Hämaturie  und  meist  aucli  Hämorrliagien  in  den  Scldeim- 
häuten.  Unter  heftiger  Atemnot,  großer  Schwäche,  die  das  Pferd  nicht  mehr  auf 
die  Beine  kommen  läßt,  und  leichten  Konvulsionen  tritt  das  letzte  Stadium  und  der 
Tod  ein.    Patliognostisch  ist  in  ihm  besonders,  daß  das  Tier  immer  im  Schweiß  ist. 

Im  ersten  Stadium  ist  die  Temperatur  leicht  erhöht,  Parasiten  finden  sich  nur 
spärlich  im  Bhit;  im  zweiten  Stadium  stellen  sich  periodische  Temperatursteige- 
rungen ein,  während  deren  die  Parasiten  sich  meistens  im  Blute  finden,  in  den 
Intervallen  aber  fehlen.  Während  des  dritten  Stadiums  besteht  leichtes  Fieber 
{39,5"),  das  im  weiteren  Verlaufe  schwankender,  meist  erhöhter  (bis  40,5°)  Tempe- 
ratur Platz  macht.  Die  Parasiten  sind  jetzt  ständig  im  Blut  vorhanden.  Der 
Sektionsbefund  ist  ähnlich  Avie  bei  Nagana,  nur  ist  außerdem  eine  auffällige  Schwel- 
lung aller  Lymphdrüsen  —  sie  sind  bald  weich,  wässerig  und  amberfarben,  bald 
zeigen  sie  ein  schokoladenbraunes  Zentrum,  bald  Hämorrhagien  —  vorhanden  und 
die  Leber  ist  fettig  entartet,  während  Milzschwellung  fehlt.  Die  Blutverände- 
rungen sind  wie  bei  Nagana:  Yerminderung  der  roten  Blutkörperchen  und  des 
Hämoglobins. 

Diese  Krankheit  ist  bisher  nur  vom  Gambia  her  aus  den  tiefliegenden  Ge- 
bieten gemeldet.  Die  Infektion  soll  nur  in  der  Regenzeit  stattfinden.  Die  Einge- 
borenen beschuldigen  einen  roten  Waldaifeu  als  Quelle  des  Infektionsmaterials  (wie 
für  die  Schlafkrankheit). 
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Küstentrypanose  von  Kamerun,  Tryp.  vivax  Ziemann. 

Empfänglich  sind  Einder,  Schafe  und  Ziegen.  Beobaclitet  ist  die  Seuche 
bisher  nur  in  den  Küstengegenden,  der  Überträger  ist  noch  unbekannt.  Die  Seuche 
tritt  am  stärksten  in  der  Regenzeit,  Ende  Juli,  August  und  Anfang  September  auf, 
■während  in  den  Monaten  April,  Mai,  Juni,  Anfang  Juli  frische  Fälle  sehr  selten 
sind  oder  ganz  fehlen.  Die  Morbidität  und  Mortalität  unter  den  nach  den  Küsten- 
gebieten kommenden  empfänglichen  Tieren  ist  eine  sehr  hohe. 

Der  Verlauf  ist  bei  Rindern  sowohl  als  Schafen  und  Ziegen  häufig-  ein  perakuter, 
in  1 — 2  Tagen  nach  Ausbruch  zum  Tode  führender,  kann  aber  auch  sehr  chronisch 
werden  und  sich  über  Monate,  selbst  über  Jahresfrist  hinziehen.  In  letzteren  Fällen 
verschwinden  die  Parasiten  schließlich  aus  dem  Elut,  und  bei  Ziegen  und  Schafen  kann 
dann  Heilung  eintreten.  Chronische  Fälle  können  aber  —  wie  bei  Nagana  —  durch 
Hinzukommen  äußerer  Schädlichkeiten,  wie  Durchnässung,  Darmkatarrh,  plötzlich  akuten 
Charakter  annehmen.  Solche  Rezidive  können  sich  mehrfach  wiederholen,  trotzdem  aber 
noch  in  Heilung  übergehen;  andererseits  kann  auch  noch  ganz  plötzlich  der  Tod  bei 
äußerlich  wieder  gesund  erscheinenden  Tieren  eintreten  (häufig  in  der  Nacht!).  Auch 
hier  steht  die  Menge  der  in  Blut  und  Organen  zu  findenden  Parasiten  vielfach  in  Wider- 
spruch zu  der  Schwere  des  Falles,  und  zwar  nach  beiden  Richtungen  hin,  doch  nur  bei 
Kleinvieh.  Bei  Rindern  scheinen  Heilungen  außerordentlich  selten  zu  sein :  Ziemakn  hat 
noch  keine  sichere  beobachtet.  Die  Erkrankung  setzt  stets  mit  Fieber  ein,  bei  chroni- 
schen Fällen  treten  aber  tagelange  Remissionen  auf.  Das  Neuauftreten  von  Fieber  fällt 
mit  einem  Neuauftreten  des  Parasiten  zusammen. 

Bei  den  ganz  akuten  Fällen  treten  bei  Schafen  und  Ziegen  häufig,  bei 
Rindern  nur  selten  tonisch-klonische  Zuckungen  auf;  meist  sind  die  akuten  Fälle  sehr 
schnell  von  völliger  Freßunlust  gefolgt,  dagegen  fehlen  erhebliehe  Störungen  des  Darms. 
In  chronischen  Fällen  kann  die  Freßlust  ungestört  sein.  Bei  den  Rindern  und  bei  künst- 
lich infizierten  Eseln  war  das  Fell  rauh,  ein  den  Haussahirten  wohlbekanntes,  also  wohl 
ständiges  Symptom. 

Bei  Rindern  sind  die  übrigen  Erscheinungen  der  akuten  Fälle:  Eindruck  des 
Schwerkrankseins,  trübe  glasige  Augen,  leichte  Konjunktivitis,  häufig  Ausfluß  glasigen 
Schleims  aus  dem  Maule.  Puls  und  Atmung  beschleunigt;  oft  terminale  Temperatur- 
erniedrigung.   Ödeme  und  Petechien  der  Haut  fehlen,  auch  in  chronischen  Fällen. 

In  allen  Fällen  ist  mehr  oder  weniger  Anämie  zu  bemerken,  in  den  chronischen  ganz 
kolossale.  Der  Hämoglobingehalt  sank  in  Ziemann's  Fällen  schneller  als  die  Zahl  der 
roten  Blutzellen;  oft  sah  das  Blut  direkt  wie  hellrotes  Wasser  aus.  Die  Zahl  der  roten 
Elutkörper  konnte  sinken  bis  auf  2130000,  Hg.  bis  auf  22%  (Fleischl).  Basophile 
Körnung  wurde  mehrfach  gesehen. 

Die  Infektion  hindert  oft  nicht  an  der  Austragung  lebender  Jungen,  ja  Verwerfen 
ist  selten;  in  den  Fötus  scheinen  die  Parasiten  nicht  überzugehen  und  auch  im  Frucht- 
wasser konnte  Ziemann  keine  finden.    Die  Nachkommen  sind  nicht  immun. 

Die  Inkubationszeit  scheint  für  natürliche  Infektion  und  subkutane  Impfung  gleich- 
mäßig 5—8  Tage  zu  betragen. 

Der  Leichenbefund  bei  akuten  Fällen  ergab  eine  Milz-  oder  Lebersehwellung.  In 
den  Ausstrichen  der  inneren  Organe,  auch  der  Milz,  fanden  sich  auffallend  wenig  Para- 
siten, mehr  im  Knochenmark.  Seröse  Ergüsse  finden  sich  meist  nur  im  Perikard;  da- 
gegen an  den  Nierenkelchen  sulzige  gelbliche  Massen,  ebenso  auf  dem  Perikard.  Zu- 
weilen, besonders  bei  Schafen,  ziemlich  festhaftende,  flockige,  streifige,  fibrinöse  Auflage- 
rungen auf  Leber  und  Perikard,  Därme  meist  anämisch. 

Der  künstlichen  Infektion  sind  mit  Erfolg  unterzogen  worden :  graue  Ratten,  Tod 
nach  8—11  Tagen;  deutscher  Hund(?);  einheimische  Schweine:  nur  leichte  Erkrankung; 
Esel:  chronischer  Verlauf,  Tod  nach  52—290  Tagen  (aber  gleichzeitig  Erkrankung  an 
Babesiose).    Ohne  Erfolg:  Katzen,  Hausgeflügel,  eine  weiße  Ratte. 
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ZiEMÄNN  hat  trotz  Darreichung  von  Sol.  Fowleri  1,0  g  täglich,  steigend  um  0,1 
bis  zu  2,0  g  täglich  und  dann  zurückgehend  bis  1,0  gegen  Nagana  das  Auftreten  von 
akuter  Infektion  mit  Trypanosonia  vivax  nicht  hindern  können.  Auch  Chin.  bimur. 
täglich  2  g  intramuskulär,  14  Tage  hintereinander,  blieb  ohne  jeden  Einfiiiß  (Esel  gleich- 
zeitig Babesiose!).    (Uber  die  Morphologie  des  Parasiten  vgl.  Lühe  Bd.  III  S.  125.) 

Surrah. 

Sie  ist  als  die  asiatische  Form  der  Säugetiertrypanose  zu  bezeichnen 
und  ist  bisher  festgestellt  worden  in  Y  orderin  dien  westlich  vom  Indus 
(Punjab  Pease),  Bombay  Presidency  nach  Evans)  und  Persien  (De  Does),  in  Assam, 
Burmah,  den  Slian- Staaten  (Evans),  Indochina  und  Tonkin  (Carrougeau),  und 
Annam  (Vassal)  wahrscheinhch  auch  Korea  (Laveran),  in  Niederländisch-Indien 
(Samarang,  wahrscheinlich  auch  Tegal  und  Cheribon  [Penning]),  den  Philippinen 
(Curry  Saxmon  und  Stiles  u.  a.),  Mauritius  (Laveran)  ;  wahrscheinlich  ist  sie  auch 
an  der  ganzen  Ostküste  Afrikas  vertreten,  neben  der  Nagana,  soweit  Viehverkehr  mit 
Indien  besteht.  Der  Erreger  ist  das  Trypanosoma  evansi  (vgl.  S.  129),  daß  sich  im 
allgemeinen  vor  den  anderen  hier  in  Betraclit  kommenden  dadurch  auszeichnet,  daß 
sein  „Hinterende"  gewöhnlich  etwas  länger  und  spitzer  ausgezogen  ist  (gegenüber 
T7-yp.  lewisi  ist  es  aber  als  „stumpf"  zu  bezeichnen  (R.  Koch). 

Die  natürliche  Erkrankung  ergreift  vorwiegend  und  am  schwersten  die  Einhufer, 
weniger  häufig  und  stark  auch  die  Rinder  und  Büfl'el.  Von  den  anderen  Haustieren 
wird  gemeldet,  daß  genuine  Erkrankungen  vorkommen.  Ob  Ratten  genuin  an  Surrah 
erkranken,  bedarf  noch  der  sicheren  Feststellung.  Lingard  behauptet  es,  doch  waren 
mir  seine  Arbeiten  nur  in  Referaten  zugänglich  und  die  Berichterstatter  nehmen  ver- 
schiedene Stellung  zu  diesem  Punkt.  ^)  Künstlich  übertragbar  ist  Surrah  sicher  außer- 
dem auf  Affen  und  Ratten.  Das  Verhalten  von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  wird 
verschieden  angegeben ;  diese  scheinen  also  zum  mindesten  wenig  empfänglich  zu  sein. 
Die  künstliche  Infektion  scheint  von  genuinen  Fällen  schwerer  zu  haften  als  von  künst- 
lichen Trypanosen,  weil  sie  den  ersten  üntersuchern  (Steel,  Caetee,  Evans  usw.)  nur 
vom  Peritoneum  aus  gelang. 

Bezüglich  der  natürlichen  Entstehung  neigen  sich  die  Meinungen  immer  mehr 
dahin,  daß  auch  hier  die  Übertragung  durch  Infektion  besorgt  wird.  (Lingard  denkt 
allerdings  noch  an  ein  freilebendes  Zwischenstadium  der  Trypanosomen  in  Morästen,  auf 
Bambusbüschen  usw.,  das  von  den  Fliegen  aufgenommen  würde.)  Welche  Insekten  aber 
in  Betracht  kommen,  das  ist  trotz  Rogers'  gelungenen  Übertragungen  mit  Bremsen^) 
(s.  o.)  und  allen  Beobachtungen  über  die  Rolle  der  Stomoxysarten  noch  nicht  sicher. 

Die  Surrah  zeigt,  ganz  ähnlich  wie  die  Magana  und  Trypanose  am  Gambia,  ein 
gehäuftes  Vorkommen  in  der  Regenzeit  und  das  dürfte  noch  wahrscheinlicher  machen, 
daß  auch  hier  Insekten  (außer  Tsetsefliegen  vielleicht  Kamelläuse,  Tabaniden,  Hippo- 
bosciden)  eine  maßgebende  Rolle  zukommt.  Hauptsächlich  soll  sie  in  sumpfigen  Gegenden 
einheimisch  (Penning)  und  in  nassen  auf  trockene  folgenden  Jahren  besonders  häufig 
sein  (Evans).  Die  Seuche  soll  gewöhnlich  im  August  oder  September  einsetzen  und  bis 
Januar  anhalten. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  auch  bei  dieser  Seuche  wechselnd,  von  ganz  akuten  bis 
zu  ausgesprochen  chronischen  Fällen,  doch  scheinen  bei  ihr  die  chronischen  Fälle  gegen- 
über der  Nagana  zu  überwiegen.  Von  Einfluß  ist  auch  hier  neben  äußeren  Einwirkungen 
Vorhandensein  oder  Ausschließung  von  Witterungseinflüssen,  guter  oder  schlechter  Er- 

1)  Hierher  gehört  auch  die  Frage,  ob  Tryp.  lewisi  mit  Erfolg  und  Seuche  erregend 
auf  Säuger  anderer  Ordnungen  übertragbar  ist,  wie  Lingard  bei  Hund,  Kamel  und  wahr- 
scheinlich auch  dem  Elefanten,  bei  Kleinvieh  und  Schweinen  nicht  oder  nur  selten  und 
ausnahmsweise  mit  Erfolg  ausgeführt  haben  will,  oder  ob  Veiwechslung  mit  Tryp.  evansi 
dabei  vorliegt.  Diese  beiden  Trypanosomen  sind  ja  lange  Zeit  für  identisch  gehalten 
worden. 

*)  Daß  diese  unter  den  Eingeborenen  allgemein  als  die  Überträger  gelten 
(Nocard),  wird  von  De  Does  entschieden  in  Abrede  gestellt. 
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nährungszustand,  reichliches  oder  mangelhaftes  Futter  und  Arbeit  oder  Schonung  ■ —  vor 
allem  aber  die  Klasse,  der  das  erkrankte  Tier  angehört:  Bei  den  Equiden  schwere  und 
oft  stürmische  Erkrankung,  ebenso  bei  den  Hunden ;  chronische  und  meist  leichte  mit 
ziemlich  häufigen  Heilungen  bei  Rindern  und  Kamelen. 

Die  chronisch  verlaufenden  Eälle  sichern  den  Fortbestand  der  Seuche  von  einer 
Regenzeit  zur  anderen  (Lingärd). 

Die  Symptome  der  akutesten  Fälle  sind :  trockene  Nase,  tränende  Augen  mit  inji- 
zierter Bindehaut,  ebenso  die  Maulschleimhaut,  die  außerdem  noch  rötliche  Flecken  zeigt. 
Atmung  und  Puls  sind  sehr  stark  beschleunigt.  Die  Temperatur  auf  40 — 40,5"  erhöht; 
die  Freßlust  ist  völlig  geschwunden,  der  Mist  sieht  rötlich  aus  und  ist  mit  unverdauten 
Futterresten  gemischt.    Der  Tod  tritt  nach  2 — 24  Stunden  ein. 

In  weniger  schweren  Fällen  ist  die  Nase  gleichfalls  trocken,  Tränen  und  ausge- 
sprochene Injektion  der  Konjunktiven  bestehen  gleichfalls;  ebenso  ist  das  Maul  etwas 
trocken.  Die  Freßlust  ist  meist  etwas  verringert;  der  Mist  gelbgrün  ohne  Blutbeimeng- 
ungen. Ein  Teil  der  Fälle  erliegt  nach  2 — 3  Monaten,  die  anderen  gehen  sehr  langsam 
in  Genesung  über. 

Die  Abmagerung,  Schwäche  in  der  Hinterhand  und  allgemeine  Schwäche  sind  auch 
bei  der  Surrah  in  chronischen  Fällen  sehr  ausgesprochen.  Bei  Einhufern  und  Hunden 
treten  auch  hier  Ödeme,  besonders  an  den  Genitalien  sehr  in  den  Vordergrund.  Außer- 
dem aber  sind  häufig  papulöse  und  pustulöse,  vereiternde  oder  geschwürigwerdende  Haut- 
ausschläge zu  beobachten  (Schat,  Careougeau).^)  Desgleichen  sind  Petechien  und  stärkerer, 
mit  Ausfluß  verbundener  Katarrh  der  Nasen-,  Augen-  und  Genitalschleimhäuie  nicht 
selten.  Die  Haltung  und  das  Benehmen  der  Tiere  sind  ganz  ähnlich  wie  bei  Nagana 
(auch  die  Abweichungen  in  den  Symptome  bei  den  einzelnen  Tierklassen).  Die  Inter- 
missionen  in  den  Anfällen  scheinen  aber  unregelmäßiger  zu  sein. 

Das  Verhalten  der  Parasiten  während  des  Verlaufs  der  Krankheit,  ihr  Vorkommen 
oder  Fehlen  in  Blut  und  Organen  schließt  sich  eng  dem  bei  Nagana  geschilderten  an. 
Bei  surrahkranken  Rindern  ist  es  jedoch,  im  Gegensatz  zu  Nagana,  häufig  unmöglich  den 
sicheren  Nachweis  der  Seuche  anders  als -durch  Uberimpfung  auf  besonders  empfängliche 
Tiere  zu  führen,  weil  die  Parasiten  in  nachweisbarer  Form  hier  während  der  ganzen 
Dauer  der  Krankheit  fehlen  können. 

Die  Leichenveränderungen  sind  ähnlich  wie  bei  Nagana,  doch  scheinen  seröse  Er- 
güsse in  die  Körperhöhlen  häufiger  zu  sein  als  dort,  und  eine  Beteiligung  des  Rücken- 
markes, besonders  in  seinen  unteren  Teilen  (feuchte  Durchtränkung  und  Mürbigkeit  vor- 
handen zu  sein. 

Die  Blutveränderungen  entsprechen  im  Leben  und  in  der  Leiche  denen  bei  Nagana. 
Insbesondere  heben  Penning  und  De  Does  auch  die  auffallende  Vermehrung  der  eosino- 
philen Zellen  bei  Equiden  hervor,  die  gleichförmig  mit  der  der  Parasiten  vor  sich  geht 
(ja  deren  Erscheinen  einleitet)  und  wieder  verschwindet. 

Die  Voraussage  ist  nach  den  Tierklassen  verschieden:  In  Mauritius  war  sie  —  100:100 
für  Pferde,  —  20 — 25:100  für  Rinder.    Die  Morbidität  steht  in  ähnlichem  Verhältnis. 

Heilmittel  haben  auch  hier  den  meisten  Forschern  versagt;  doch  will  Boue, 
Hospitalarzt  in  Mauritius,  mit  Arrhenal  bei  10  Maultieren  Fieberabfall  erzielt  haben 
(Lavbean;  ob  auch  Heilung,  ist  nicht  gesagt)  und  Penning  verspricht  sich  Erfolg  von 
„Blutauswaschungen"  mit  OjT^/^iger  Kochsalzlösung. 

Als  vorbeugende  Maßregeln  werden  empfohlen :  Anzünden  großer  Schmauchfeuer, 
um  stechende  Insekten  zu  verjagen.  Wegschaffen  oder  Töten  der  ersterkrankten  Tiere, 
um  die  Infektionsquelle  für  den  übrigen  Stapel  zu  entfernen. 

Mag  diese  Maßregel  auch  in  den  Gegenden  von  etwas  zweifelhaftem  Werte  sein, 
wo  die  Surrah  enzootisch  herrscht,  nach  den  Erfahrungen,  die  in  Mauritius  mit  der  Ein- 


')  Die  gleichen  Hautausschläge  sah  auch  ich  in  Ostafrika  bei  Eseln,  weniger  deut- 
lich bei  Kleinvieh  und  Rindern.  Es  handelte  sich  stets  um  chronisch  verlaufende  Fälle 
der  von  den  Eingeborenen  „Kidei''  genannten  Krankheit,  die  nach  ihrer  Aussage  nicht 
von  der  Tsetse,  sondern  von  der  Stomoxys  übertragen  wird.  Das  Krankheitsbild  und 
die  morphologische  Erscheinung  der  Parasiten  entsprach  dabei  stets  der  Schilderung  der 
Surrah  und  ihres  Parasiten. 
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schleppung  von  Surrah  durch  erkrankte  Tiere  aus  Indien  gemacht  worden  sind,  wird 
man  für  alle  Tropengegenden  (ob  auch  für  solche  mit  kühlerem  Klima  ist  bis  jetzt  noch 
fraglich),  die  bisher  frei  von  dieser  Seuche  waren,  auf  strengsten  Ausschluß  solcher  Ein- 
schleppuug  oder  schnellste  Unschädlichmachung  der  ersten  Fälle  das  Auge  richten  müssen. 

Ob  menschliche  Trypanosen  in  Indien  vorkommen,  ist  noch  festzustellen.  Die  Be- 
funde von  DoNOVAN  und  Leishmän  (vgl.  Ross  und  Laveran)  fordern  aber  zu  Unter- 
suchungen in  dieser  Richtung  auf.    (Vgl.  Leishman,  Kala  Azar,  Bd.  III.) 

Mal  de  Caderas. 

Diese  Seuche  (etwa  =  Hilftlähme)  ist  eine  Südamerika  östlich  der 
Anden  in  seinen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  eigene  Trypanose  der 
Equiden.  Bei  Tieren  anderer  Klassen  als  bei  Einhufern  ist  sie  als  genuine 
Krankheit  bisher  noch  nicht  beobachtet  ^Yorden,  was  von  vornherein  recht  wunderbar 
erscheint,  wenn  man  bedenkt,  daß  Einhufer  in  Südamerika  ursprünglich  gar  nicht 
heimisch  sind.  Es  ist  also  wohl  anzunehmen,  daß  sie  in  einer  sehr  gutartigen 
Form  bei  ii-gend  einem  bis  jetzt  noch  nicht  beachteten  südamerikaniselien  Tiere 
sich  finden  wird,  Diese  Feststellung  ist  um  so  nötiger,  als  wir  auch  über  die 
Art  der  natürlichen  Übertragung  noch  im  Ungewissen  sind. 

Die  Krankheit  tritt  ebenso  wie  die  Nagana  und  Surrah  keineswegs  in  allen  Ort- 
lichkeiten  ihres  Verbreitungsgebietes  auf,  sondern  in  „Gürteln"  und  „Zonen",  oft  von 
sehr  beschränkter  Ausdehnung.  Besonders  soll  sie  in  Nachbarschaft  von  Sümpfen  sich 
zeigen  und  besonders  häutig  nach  starken  Hegengüssen  mit  Tümpelbildung.  Kemmerich 
will  auf  seiner  Estancia  in  Argentinien  die  Seuche  dadurch  zum  Verschwinden  gebracht 
haben,  daß  er  alle  Sümpfe  in  offene  Teiche  umwandelte.  „Er  behauptet  mit  absoluter 
Bestimmtheit  die  Krankheit  dadurch  bekämpfen  zu  können,  daß  er  für  dauernden  freien 
AVellenschlag  sorgte.    Bewegtes  Wasser  hält  er  für  absulut  unschädlich"  (Voges). 

Das  wiese  darauf  hin,  daß  außer  den  Stechfliegen  (Stomoxys  calcitrans  =  Mosca 
brava  und  Bremsen,  Tabamis  spec),  die  von  Voges,  Zecken  (Garäpatos,  RJiipicephalus- 
arten),  die  von  Ligniäres  und  Elhassian  beschuldigt  werden,  auch  ganz  andere  In- 
sekten in  Betracht  gezogen  werden  müßten.  Denn  weder  Fliegen  noch  Zecken  legen 
ihre  Eier  in  das  Sumpf wass er  ab. 

Das  Hauptvorkommen  der  Seuche  fällt  in  die  Regenzeit. 

"Während  zuerst  von  Lacerda  und  Lecler  u.  a.  ein  Bakterium  als  Erreger  ange- 
nommen wurde,  ist  von  Voges,  LigniSres  und  weiterhin  eingehend  von  Elmassian  und 
MiGONE  nachgewiesen  worden,  daß  es  sich  um  ein  Trypanosoma,  Tryp.  equinum  (Voges) 
handelt.  Von  den  anderen  Säugetiertrypanosomen  unterscheidet  es  sich  vornehmlich  da- 
durch, daß  der  Blepharoplast  (Centrosom)  bei  Doppelfärbung  die  Farbe  weniger  stark 
annimmt  als  der  Kern;  ferner  sollen  die  großen  Teilungsformen  mit  3 — 4  Individuen 
etwas  häufiger  als  bei  den  anderen  im  Blute  zu  finden  sein.  Auch  scheint  es  am  ver- 
gänglichsten und  wenigsten  widerstandsfähig  von  allen  zu  sein,  da  es  schon  wenige 
Stunden  nach  dem  Tode  des  kranken  Tieres  nicht  mehr  gelingt,  es  im  Blute  und  den 
Organsäften  nachzuweisen.    (Vgl.  Lühe  S.  132.) 

Der  Verlauf  dieser  Trypanose  ist  meist  ausg^esprochen  chronisch  und  zieht  sich 
über  4—5  Monate,  selbst  mehr,  hin.  Doch  kommen  auch  schneller  verlaufende  in  weniger 
als  3 — 4  Wochen  zum  Tode  führende  Fälle  vor.  Bei  Eseln  und  Maultieren  ist  der  Ver- 
lauf fast  immer  schleppend. 

In  den  chronischen  Fällen  ist  auch  hier  die  enorme,  trotzdem  die  Futteraufnahme 
meist  bis  kurz  vor  dem  Tode  ungestört  ist,  stetig  fortschreitende  Abmagerung  eins  der 
hervorstechendsten  Anzeichen.  Daneben  aber  ist  im  weiteren  Verlauf  sehr  deutlich  aus- 
gesprochen die  zuweilen  bis  zur  vollen  Paraplegie  mit  Lähmung  der  Blase  und  des  Mast- 
darms sich  steigernde  Bewegungsstörung  der  Hinterhand  mit  ihrer  schweren  Beeinträchti- 


')  Die  erste  Nachricht  über  diese  Seuche  stammt  (nach  Voges)  von  Lüiz  Calendrini 
aus  dem  Jahre  1842.  —  Es  sollen  bei  einigen  Ausbrüchen  dieser  Seuche  viele  tote  Oapybara 
(Wasserschwein)  gefunden  worden  sein. 
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gung  des  Stehens  und  Laufens.  Sie  ist  so  häufig,  daß  gerade  davon  die  Krankheit  ihren 
volkstümlichen  Namen  erhalten  hat.  Intermittierendes  Fieber  mit  zunächst  hohen  dann 
immer  schwächeren  Steigerungen  fehlt  auch  hier  nicht.  Der  Tod  kann  bei  Apyrexie  oder 
sogar  subnormaler  Temperatur  (34°  Voges,  Elmassiän)  erfolgen,,  meist  aber,  besonders 
bei  den  akuten  Fällen,  im  FieberanfaU. 

Bei  akuterem  Verlauf  sind  die  Abmagerung  und  Anämie  meist  weniger  ausge- 
sprochen, dagegen  ist  der  Harn  häufig  blutig  gefärbt.  Die  paraplegischen  Erscheinungen 
sind  gleichfalls  weniger  ausgeprägt  und  treten  meist  erst  kurze  Zeit  —  24  Stunden  — 
vor  dem  Tode  auf.  Die  Temperaturschwankungen  sind  ausgesprochener  und  schneller 
wechselnd. 

Erscheinungen  an  den  Genitalien  fehlen  meist. 

Die  Parasiten  zeigen  sich  zu  Anfang  nur  periodisch  im  Blut,  in  den  Intervallen 
zwischen  den  Fieberanfällen.  Die  Blutveränderungen  gleichen  denen  bei  anderen  Try- 
panosen  inbezug  auf  Verminderung  und  Veränderung  der  roten  Blutkörperchen,  Abnahme 
des  Hämoglobin,  Zunahme  der  Leukocyten. 

Der  Sektionsbefund  ist  kaum  abweichend  von  dem  bei  anderen  Trypanosen. 

Als  Lfaboratoriumstiere  sind  Mäuse,  Ratten,  Nictipithecus  felinus  und  Coati  zu 
empfehlen,  weil  bei  ihnen  die  Infektion  leicht  haftet  und  die  Parasiten  in  beständig  an- 
wachsender Zahl  stetig  im  Blut  vorhanden  sind.  Der  "Verlauf  ist  schneller,  die  Symptome 
ähnlich  wie  beim  Pferd.  Bei  Hund  und  Kaninchen  ausgesprochene  Ödeme  an  Kopf  und 
Genitalien,  Verlauf  langsam,  Parasiten  spärlich  änderst  spät  im  Blut.  Ziegen  und  Schafe 
erliegen  auch,  der  Parasit  ist  nur  periodisch  vorhanden.  Meerschweinchen  wenig,  Rind 
gar  nicht  empfänglich. 

Heilungen  sind  bei  Einhufern  nicht  beobachtet;  Medikamente  ohne  Erfolg.  Ver- 
bringung unter  gute  äußere  Verhältnisse  verlängert  auch  bei  dieser  Krankheit  das  Leben. 

Als  Vorbeugung  schlägt  Voges  vor,  alle  caderaskranken  Tiere  in  der  Trockenzeit, 
während  deren  keine  Neuerkrankungen  vorkommen,  zu  töten  und  so  den  Infektionsstoff 
für  die  nächste  Regenzeit  zu  beseitigen.  Bei  Ausbruch  der  Seuche  in  einer  Herde  soU 
Isolieren  der  kranken,  Verbringen  der  noch  gesunden  Tiere  nach  hochgelegenen  trockenen 
Weiden  ein  weiteres  Umsichgreifen  der  Seuche  verhüten. 

Dourine. 

Die  Dourine  oder  „ansteckende  Beschälseuche  der  Pferde"  (Mal 
du  coit)  ist  die  einzige  der  seuchenhaften  Säugetiertrypanosen  die  genuin  in  ge- 
mäßigt-subtropischen und  gemäßigten  Klimaten  vorkommt.  Sie  scheint  dem  Nord- 
osten Afrikas  zu  entstammen  und  von  dort  über  das  Mittelmeer  nach  den  angrenzen- 
den Gegenden  Europas  und  Asiens  verbreitet  worden  zu  sein.  Beobachtet  ist  sie 
in:  Marokko,  Algier,  Tripolis,  Syrien,  der  Türkei,  Spanien,  Südfrankreich,  Ungarn; 
vorübergehend  auch  in  Chile  und  Nordamerika  (Illinois).  Auch  aus  Madagaskar 
kamen  von  1902  Meldungen  über  eine  verdächtige  Seuche,  Diese  Verschleppung 
über  einen  großen  Teil  der  Erde  steht  mit  der  Art  der  Übertragung  in  engem 
Zusammenhange:  sie  geschieht  nach  den  Autoren  ausscliließlich  durch  den  Ge- 
schlechtsakt. 

Da  der  Verlauf,  namentlich  bei  Eseln  sehr  schleppend  und  in  den  Anfangs- 
stadien wenig  charakteristisch  ist,  so  kann  es  leicht  geschehen,  daß  ein  kranker  Hengst 
weithin  verführt  und  noch  zum  Decken  zugelassen  wird,  ehe  die  Krankheit  unzweideutig 
bei  ihm  ausbricht.    Er  ist  aber  in  diesem  Stadium  schon  ansteckungsfähig. 

Befallen  werden  von  dieser  Seuche  nur  Pferde  und  Esel;  die  Blendlinge  beider 
und  Wallache  erkranken   in   Gegenden  mit  geregelter  Pferdezucht  nicht,  weil  sie,  als 

Als  „Osteomalacie"  unter  Pferden  und  Maulese'n  auf  Madagascar  in  Revue  de 
Madagascar,  1903,  V,  S.  508  u.  ff.  beschrieben. 

^)  Wenn  auch  Zweifel  berechtigt  sind,  ob  diese  Anschauung  für  alle  Fälle  in  den 
mutmaßlichen  Heimatländern  der  Seuche,  Algier  und  Marokko  zutrifft,  so  verhält  es  sich 
für  die  Praxis  bestimmt  so  in  allen  Ländern,  wohin  die  Dourine  erst  verschleppt  wird. 


726 


Dr.  L.  Sander  und  Dr.  Hennig. 


nicht  fortpflanzungsfähig,  nicht  zum  Deckgeschäft  zugelassen  werden.  (In  Gegenden  mit 
halbwilder  Zucht  aber  könnten  wohl  auch  diese  erkranken,  da  sie  den  Geschlechtsakt, 
wenn  auch  unfruchtbar,  ausüben.)    Andere  Tierklassen  erkranken  genuin  nicht. 

Für  die  Impfung  empfänglich  sind  auch  nur  verhältnismäßig  wenige  Tiere;  dabei 
scheinen  die  verschiedenen  „Stämme"  des  Erregers  noch  von  sehr  verschiedener  In- 
fektionstüchtigkeit zu  sein  (Rouget-Nocaed).  Am  empfänglichsten  scheint  der  Hund  zu 
sein,  dann  weiße  Mäuse,  weiße  Ratten  und  Kaninchen.  Rinder  und  Meerschweinchen 
sind  völlig  refraktär;  graue  Ratten  verhalten  sich  sehr  verschieden. 

Der  Erreger  der  Seuche,  das  Trypanosoma  equiperdutn  Doflein,  hat  die  allgemeine 
Struktur  der  übrigen  vorstehend  geschilderten;  vielleicht  ist  die  Durchschnittsgröße  etwas 
geringer  und  die  Forraverhältnisse  bei  ihm  etwas  mannigfaltiger,  das  Vorkommen  von 
„Kopulations"formen  häufiger  und  seine  Beweglichkeit  etwas  größer.  Seine  Lebensfähig- 
keit im  toten  Tier  und  in  dem  dem  lebenden  Körper  entnommenen  Blut  sind  noch 
geringer  als  bei  Tryp.  equinum.  er  ist  also  ziemlich  hinfällig.  Bemerkenswert  dagegen 
ist,  daß  es  sich  auch  in  den  Sekreten  der  Geschwüre  tragenden  Schleimhäute  und  im 
Sperma  findet,  nicht  bloß  innerhalb  des  Blutes.    (Näheres  s.  bei  Lühe  S.  122.) 

Die  natürliche  Krankheit  tritt  am  11. — 20.  Tage  nach  dem  infektiösen  Deckakt 
ein,  verläuft  meist  chronisch,  durch  3 — 4  Monate,  endet  aber  beim  Pferde  stets  mit  dem 
Tode,  während  beim  Esel  Heilui^en  nicht  gerade  selten  zu  sein  scheinen.  Der  allge- 
meine Charakter  der  Krankheit  schließt  sich  auch  dem  der  anderen  Trypanoseseuchen  an, 
also :  intermittierendes  Eieber,  zunehmende  Abmagerung  und  Anämie  trotz  meist  erhalten 
bleibender  Freßlust,  mehr  oder  minder  flüchtige  Ödeme  der  Gliedmaßen,  Steifigkeit  bis 
Parese  der  Hinterhand,  charakteristische  Haltung,  zunehmende  Trägheit  und  schlafsüchtige 
Benommenheit.  Ganz  pathognostisch  aber  ist  für  die  Dourine  die  ausgesprochene  Be- 
teiligung der  Geschlechtsorgane  an  der  Erkrankung  und  die  eigentümlichen  papulösen 
und  ekzematös-geschwürigen  Hautveränderungen. 

Die  Veränderungen  an  den  Geschlechtsteilen  stellen  als  mäßiges  Odem  am  Vorder- 
ende des  Schlauches  oder  der  vulva  und  geringe  Rötung  und  schleimiger  Katarrh  der 
Genitalschleimhaut  das  Frühsymptom  dar ,  und  werden  häufig  übersehen.  Das  Odem 
nimmt  zu  und  breitet  sich  allmählich  weiter  aus,  auf  den  Hodensack,  die  Leisten- 
gegend, selbst  die  Bauchwand  bzw.  auf  den  Damm;  die  oberflächlichen  Lymf)hdrüsen 
schwellen  (häufig  einseitig)  an.  Die  Temperatur  ist  etwas  erhöht,  38 — 38,5".  Diese  Er- 
scheinungen nehmen  weiter  zu,  aber  unter  stetigen  Besserungen  und  Verschlimmerungen; 
nach  einem  Monat  etwa  wird  der  Atem  kurz  und  knapp,  die  Nierenpartie  empfindlich, 
die  Abmagerung  beginnt.  Nun  setzt  die  Zeit  der  Hautausschläge  ein,  gewöhnlich  nach 
40 — 45  Tagen,  manchmal  etwas  später.  Sie  bestehen  in  quaddelförmigen,  flüchtigen,  etwa 
5  Tage  stehenden  kleineren  und  größeren  Schwellungen  der  Haut,  über  denen  das  Haar 
gesträubt,  die  Haut  verdickt  ist.  Meist  lassen  sie  Serum  austreten.  Am  deutlichsten 
sind  sie  bald  nach  dem  Tränken  und  sitzen  am  häufigsten  auf  dem  Kreuz.  Von  nun  an 
wachsen  Abmagerung,  Schwäche  und  Bewegungsstörungen  immer  mehr,  die  Lymphdrüsen 
schwellen  mächtig  an,  die  Ödeme  nehmen  zu  und  unter  Geschwürsbildung  auf  den  Genital- 
und  anderen  Schleimhäuten,  vielfachen  oberflächlichen  Abscessen,  „fressenden  Ekzemen" 
großer  Brüchigkeit  der  Knochen,  Unempfindlichkeit  der  Haut  gegen  Stiche  und  Schnitte 
endet  der  Tod  das  Leiden  des  schließlich  völlig  gelähmten  Tieres.  Bei  Stuten  pflegt  der 
Verlauf  etwas  schneller  zu  sein  als  bei  Hengsten. 

In  der  akuten  Form  folgt  meist  einige  Tage  nach  dem  Auftreten  der  Quaddeln 
der  Anfangsschwellung  an  den  Geschlechtsteilen  plötzlich  ein  Schwindelanfall  oder  akute 
Lähmungen,  die  das  Tier  in  wenigen  Tagen  hinrafl'en.  Diese  akuten  Fälle  sind  bei 
Stuten  seltener  als  bei  Hengsten. 

Die  Diagnose  ist  bis  zum  Auftreten  der  Quaddeln  unsicher.  Als  diagnostisches 
Beweismittel  dient  die  Impfung  auf  den  Hund.  Bei  diesem  ist  das  Symptomenbild  ganz 
ähnlich  wie  beim  Pferde,  doch  sind  daneben  die  Augenstörungen  sehr  stark  ausgesprochen- 
Subkutane  Impfungen  geben  das  klarste  Bild  (7 — 20  Tage  Inkubation!)  Der  mikroskopi- 
sche Nachweis  der  Parasiten  ist  am  Gewebssaft  der  Schwellungen  und  Quaddeln  zu  ver- 
suchen, da  sie  in  diesem  häufig  sind,  während  sie  sich  im  kreisenden  Blut  nur  spärlich 
finden.    Die  Sektion  ergibt  außer  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Trypanosen: 
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gelatinöse  Quaddeln  unter  der  Haut,  heftige  Entzündung  des  äußeren  Teils  der  Harnröhren- 
schleimhaut  beim  Hengst,  des  ganzen  Genitaltraktus  bei  der  Stute,  enorme  gelatinöse 
Schwellung  der  Leistendrüsen  und  häufig  Erweichungsstellen  im  ßücken(Lenden)mark. 

Heilversuche  sind  bis  jetzt  nicht  gelungen;  wohl  aber  Immunisierung  von  Labora- 
toriumstieren (RouGET,  Nocaed)  durch  Präventivimpfung  mit  Serum  geheilter  Tiere. 
Tiere,  die  die  natürliche  Krankheit  überstanden  haben,  sollen  fortan  immun  sein. 

Mittel  zur  Ausrottung,  bzw.  Eindämmung  der  Seuche  ist  möglichst  schleunige  Un- 
schädlichmachung der  ersten  Fälle.  Da  die  Pferdehengste  in  den  ersten  Perioden  der 
Krankheit  den  Beschälakt  noch  ausführen  können,  ist  besondere  Aufmerksamkeit  von 
Nöten.  Am  gefährlichsten  aber  scheinen  die  Eselhengste  zu  sein  (Schneider  u.  Buffaed), 
da  bei  ihnen  oft  nur  die  schwer  zu  deutenden  Anfangssymptome  das  einzige  Anzeichen 
der  Seuche  darstellen. 

Für  die  Gallseuche  der  Rinder  verweise  ich  auf  die  Beschreibung  der  Buschseuche 
S.  767. 

Literatur. 

Ich  gebe  im  nachstehenden  nur  die  Literatur,  die  ich  im  Original  oder  in  Referaten 
selbst  benutzt  habe,  und  zwar  nur  soweit,  als  sie  nicht  schon  von  Lühe  und  Mense  in 
diesem  Handbuch  zitiert  worden  ist;  desgleichen  berücksichtige  ich  nicht  die  auch  hier 
in  Betracht  kommenden]  Schriften  über  Malaria  und  deren  Parasiten.  Da  ich  es  aber 
gerade  für  ein  Handbuch  über  Tropenkrankheiten  für  erwünscht  halte,  die  Literatur 
möglichst  vollständig  aufzuführen,  weil  dessen  Leser,  namentlich  im  Auslande,  selten  in 
der  Lage  sind,  umfangreiche  ältere  Literaturwerke  nachzuschlagen,  während  sie  ein  oder 
das  andere  Einzelwerk  und  eine  oder  die  andere  Zeitschrift  zur  Hand  haben,  gebe  ich 
auch  den  Nachweis  über  einige  grundlegende  ältere  Aufsätze  und  Bücher,  für  die  Lühe 
auf  schon  vorhandene  Literaturverzeichnisse  verweist.  Leider  ist  es  nicht  möglich,  die 
Literatur  getrennt  für  den  zoologischen  und  für  den  morphologischen  Teil  aufzuführen, 
weil  bei  gar  zu  vielen  Autoren  beide  Gebiete  behandelt  sind,  also  vielfache  Wiederholung 
notwendig  würde. 
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II.  Babesiosen.  (Piroplasmosen.) 

Tiermalaria. 
Von   Dr.  H  e  n  n  i  g. 

Es  werden  unter  diesen  Namen  eine  Reihe  von  Tierseuchen  zusammengefaßt, 
welche  analog  der  Menschenmalaria  auch  kurzweg  als  „Tiermalaria"  bezeichnet 
werden.  Wenn  auch  der  Name  „Malaria"  für  die  dem  Menschen  eigentümhche 
Erkrankung  mit  Beschlag  belegt  ist,  so  düi-fte  die  deutsche  Bezeichnung  „Tier- 
malaria" beizubehalten  sein,  zumal  doch  der  Erreger  der  Krankheit  spezifisch 
pathogen  für  Tiere  ist,  außerdem  aber  dessen  verwandtschaftliche  Stellung  zu  dem 
der  menschlichen  Malaria  in  der  Systematik  hierzu  berechtigt. 

Es  sollen  folgende  Krankheiten  hier  besprochen  Averden: 

1.  Babesiosis  (Piroplasmosis)  bovis. 

2.  Küstenfieber. 

3.  Tropische  Piroplasmosis. 

4.  Babesiosis  (Piroplasmosis)  ovis. 

5.  Babesiosis  (Piroplasmosis)  equi  (Lavekan). 

6.  Babesiosis  (Piroplasmosis)  canis. 

1.  Babesiosis  (s.  Piroplasmosis)  bovis.   (P.  bigeminum.) 

Rindermalaria. 

Definition. 

Die  Rindermalaria  ist  eine  dem  Rindergeschlecht  spezifisch  eigentümliche,  auf 
kein  anderes  Tier  natürlich  oder  künstlich  übertragbare,  seuchenhafte  Hämoglobin- 
ämie,  welche  durch  Anwesenheit  von  Blutparasiten  charakterisiert  ist,  die  mit  den 
Namen  Babesia  bigeminum,  Pyrosoma  bigeminum  (Smith  u.  Kilborne),  syn.  PiVo- 
plasma  bigeminum  (Patton)  belegt  worden  sind. 

Benennung  der  Krankheit. 

Es  gibt  wohl  wenige  Krankheiten,  für  welche  eine  derartige  Menge  von  Namen 
bekannt  ist. 
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In  Deutschland  und  der  Schweiz:  Weiderot,  Stallrot,  Waldkrankheit, 
enzootisches  Blutharnen,  Aurot,  Feldrot,  Holzkrankheit,  Maienseuche, 
Maiensperre,  gelbes  Fieber,  Rot,  Rotharnen,  Somme r rot,  AVeideseuche, 
Rotnetzen  u.  a. 

In  Frankreich:  Mal  de  bois,  mal  de  brou. 

In  den  englischen  Kolonien:  Red  water. 

In  Italien:  Piscia  sangue. 

In  Norwegen:  Rödsygde. 

In  Nordamerika:  Texasfever,  cattle  plague,  spanish  fever,  yellow  fever. 
In  Argentinien:  Tristeza  (LigniSiees). 
In  Venezuela:  Lomadera  (Ziemann). 
In  Uruguay:  Rani  IIa  (Gaeasquaeilla). 

In  Afrika :  Redwate r,  rooi  water,  blood  ziekte,  Ferulose  (Bojoly), 
Pipa,  Kiwöe. 

Geschichte  und  Yerbreitung. 

In  Deutschland  war  die  Krankheit  schon  seit  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts 
bekannt,  doch  hat  sie  hier  wegen  der  weit  vorgeschrittenen  Kultur  an  Bedeutung 
sehr  verloren.  Anders  in  Ländern  mit  extensiver  "Weidewirtschaft :  sie  hat  nament- 
lich in  den  unermeßlichen  Weidegebieten  der  tropischen  und  subtropischen  Gegenden 
eine  immense  Verbreitung  erlangt.  So  tauchte  in  Amerika  eine  Krankheit  auf,  die 
durch  das  Treiben  der  Texasrinder  verbreitet  wurde.  Man  sah  diese  Krankheit  als 
eine  ganz  neue,  unbekannte  an  und  nannte  sie  Texasfieber;  ein  Name,  der  sich 
späterhin  über  die  ganze  Welt  verbreitete.  Auch  in  Deutschland  hielt  man  das 
Texasfieber  noch  lange  Zeit  für  eine  neue  Krankheit,  bis  Babes  im  Jahre  1889  auf 
die  Ähnlichkeit  derselben  mit  der  seuchenhaften  Hämoglobinurie  in  den  Sumpf- 
gegenden der  unteren  Donau,  in  Bulgarien,  dem  südwestlichen  Rußland  und  in 
Ungarn  hinwies.  Diesem  Forscher  gelang  es  auch,  in  dem  Blute  der  erkrankten 
Rinder  einen  eigenartigen  Parasiten  (Hämatokokkus)  nachzuweisen,  nicht  aber  die 
Beziehungen  desselben  zu  der  Krankheit  festzustellen.  Durch  denselben  Befund 
beim  Texasfieber  in  Amerika  wiesen  Smith  und  Kilboene  die  Identität  beider 
Krankheiten  nach,  welche  im  Jahre  1892  auch  von  Babes  anerkannt  wurde. 

Die  beiden  Amerikaner  stellten  über  ihren  Befund  die  umfangreichsten  Unter- 
suchungen an,  nannten  den  gefundenen  tierischen  lilikroorganismus  Pyrosoma  bige- 
minum^  an  Stelle  welches  Namens  später  Apiosoma  higeminuvi  Wandollek  vor- 
geschlagen, zuletzt  die  Bezeichnung  Pirojjlasma  bigeniinum  (Patton)  gewählt 
wurde.  Der  von  Babes  in  Rumänien  als  „Hämatokokkus"  bezeichnete  Blutschmarotzer 
erhielt  durch  Starcovici  den  Namen  Babesia  bovis.  Auch  Lühe  (vgl.  S.  193)  schließt 
sich  letzterem  an  und  nennt  alle  hier  zu  beschreibenden  „Ma]aria"-Erkrankungen 
Babesiosen. 

Als  Überträger  der  Krankheit  ermittelten  gleichfalls  Smith  und  Kilborne  die 
beim  Rinde  aufzufindende  Zecke. 

Trotz  der  eingehendsten  Untersuchungen  ist  von  der  Gattung  Babesia  nur  die 
Schizogonie  bekannt.    (Näheres  siehe  bei  Lühe.) 

Seit  den  Veröffentlichungen  durch  Smith,  Kilboene  und  Babes  sind  in  den 
verschiedensten  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  malariaartige  Erkrankungen 
unter  den  Rindern,  Schafen,  Pferden  und  Hunden  beobachtet  und  beschrieben 
worden.  So  berichten  über  das  Vorkommen  der  Rindermalaria  Keogius  und  von 
Hellens  in  Finnland ;  Bastiani,  Celli,  Santori,  Nosotti,  Guglielmi,  Padovani, 
Peroucito  in  Italien;  Betegh  in  Rumänien;  Katschinski  und  Popow  in  Ruß- 
land; NicoLLE  und  Adil  Bey  in  der  Türkei;  Jackschath  in  Deutschland;  desgl_ 
Ziemann,  Nevermann;  Koch  in  Ostafrika;  Turnee,  Kolle  und  Theiler  in  Süd- 
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afrika;  Lignieres  in  Argentinien;  Ziemann  als  „Lomadera"  in  Venezuela;  Rick- 
mann in  Deutsch-Süd westafrika ;  Pound  und  Tidswell  in  Australien. 

Die  Rindermalaria  ist  also  in  den  verschiedensten  Erdteilen  beobachtet  worden 
und  kommt  in  allen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  vor.  Am  längsten  als 
solche  bekannt  in  Nordamerika,  herrschte  sie  schon  lange  in  ganz  Südafi'ika,  Ost- 
uad  Südwestafrika,  an  der  ganzen  westafrikanischen  Küste,  in  Togo;  ferner  in 
Indien,  Australien  und  Südamerika. 

Ob  die  in  den  verschiedensten  Weltgegendeu  zur  Beobachtung  gelangten 
"Rindermalariaformen  miteinander  identisch  sind,  muß  noch  dahingestellt  bleiben. 
Möglicherweise  verdanken  dieselben  ihre  Entstehung  verschiedenen  Piroplasma- 
Varietäten.  Für  das  Rhodesian  coast  fever,  das  ostafrikanische  Küstenfieber  der 
Rinder,  haben  jedenfalls  Koch,  Theiler  nachgewiesen,  daß  diese  Krankheit  eine 
selbständige  Malariaform  ist. 

Pathologische  Anatomie. 

Am  meist  schlecht  genälirten  Kadaver  lassen  sich  folgende  Veränderungen 
feststellen. 

Haut  gewöhnlich  mit  Zecken  stark  besetzt.  Sämtliche  Körperlymphdrüsen 
stark  geschwollen.  In  der  Bauchhöhle  geringe  Mengen  seröser,  mit  Eiweißflocken 
gemischter,  dunkelgelber  Flüssigkeit.  Blutungen  der  Schleimhäute,  namentlich  des 
Labmagens,  Darmes  und  der  Grallengänge.  Die  soUtäreu  Follikel  der  Darmschleim- 
haut geschwollen  und  gerötet.  Milz  bis  um  das  Dreifache  vergrößert,  Konsistenz 
brüchig,  mit  Ablauf  der  Krisis  Schwellung  bedeutend  zurückgehend.  Portale  Drüsen 
stark  geschwollen,  Leber  bis  um  das  Doppelte  vergrößert,  gelbbraun.  Acini  im 
Zentrum  gelb,  an  der  Peripherie  rotbraun.  Die  vermehrt  abgesonderte  Galle  dick- 
flüssig. Leber  blutarm,  Konsistenz  teigig.  Rindensubstanz  der  Nieren  dunkelrot 
gefärbt,  geschwollen.  Parenchymatöse  Degeneration  nicht  immer  vorhanden.  Herz- 
muskel blaßrot,  trübe,  trocken.  Knochenmark  hyperämisch,  dabei  besteht  Hyper- 
plasie. Auf  der  Höhe  der  Krankheit  Ikterus,  nach  der  Krisis  Anämie  sämtlicher 
Organe.  Blut  wässrig,  dünnflüssig;  Hämoglobingehalt,  ebenso  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen verringert. 

Ätiologie.  J 

Hervorgerufen  wird  die  Krankheit  durch  die  Anwesenheit  des  zuerst  von 
Smith  und  Kilborne  untersuchten  Parasiten.  Dieselben  sind  von  Lt'HE  in  der 
ersten  Hälfte  dieses  Bandes  (S.  193 — 202)  eingehend  beschrieben  und  durch  Ab- 
bildungen und  Tafeln  erläutert  worden,  so  daß  hier  vorwiegend  der  klinische  Teil 
zur  Besprechung  gelangen  kann. 

Eine  künstliche  Weiterzüchtung  der  Pai-asiten  außerhalb  des  Tierkörpers  ist 
bisher  nicht  gelungen. 

Im  Blut  geschlachteter  Rinder  lassen  sich  die  Parasiten  bei  einer  Temperatur 
von  3 — 4*^  C  8  Tage  lang  lebensfällig  erhalten;  dieselben  werden  aber  im  Fleische 
schon  wenige  Stunden   nach  der  Schlachtung  durch   den  Fleischsaft  vernichtet 

(SCHUETZ). 

Die  Infektion  der  Rinder  wird  durch  Zecken  vermittelt  und  zwar  durch  die 
Rhipicephalus-Arten :  Rh.  annulatus  (Südstaaten  von  Nordamerika)  und  Bh.  decoloratus 
Koch  Südafrika;  Rhipicephalus  australis  Füller  (Südamerika,  Cuba,  Porto  Rico, 
Australien,  Philippinen);  Ixodes  reduvius  (Europa,  Nordafrika).  Die  Übertragung 
wird  nicht  durch  dieselbe  Zecke,  welche  am  kranken  Tiere  sog,  bewirkt,  sondern 
durch  deren  Nachkommenschaft,  indem  die  aus  den  Eiern  infizierter  Zecken  hervor- 
gehende Larve  die  Keime  überträgt. 


Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 


747 


Für  die  Verbreitung  der  Zecken  sorgen  die  Tiere,  deren  Blut  sie  saugen: 
sie  Averden  durch  diese  über  große  Strecken  verscliieppt.  Blut  saugen  nur  die 
Larven,  Nymphen  und  Weibchen,  welche  deshalb  auch  nur  für  die  Übertragung  der 
Infektion  in  Betracht  kommen.  Die  Begattung  findet  statt,  während  das  Weibchen 
Blut  saugt,  und  dauert  einige  Tage.  Bis  zur  Eeifung  der  Eier  bleibt  das  Weibchen 
auf  seinem  Wirte,  fällt  dann  ab  und  legt  innerhalb  7  Tagen  2—4000  sehr  wider- 
standsfähige, in  kleinen  Klümpchen  zusammenhängende  Eier.  Nach  ungefähr 
25  Tagen  schlüpfen  die  sehr  beweglichen  Larven  aus,  die  sich  dann  vermöge  ihrer 
Vorderbeine  an  einem  geeigneten  Wirtstiere  anklammern,  festsaugen  imd  in  etwa 
14  Tagen  nach  zweimaliger  Häutung  zur  fertigen  Zecke  heranwachsen.  Fort- 
püanzungsfähig  wix'd  dieselbe  nach  weiteren  14  Tagen.  Es  können  aber  diese 
Zeiten  je  nach  der  Witterung  sehr  differieren,  so  zwar,  daß  bei  kaltem  Wetter  die 
angegebenen  Zeiträume  bedeutend  überschi-itten  werden. 

Bereits  die  aus  dem  Ei  schlüpfenden  Larven  beherbergen  Piroplasmen,  deren 
Übertragungsweise  auf  das  Ei  durch  das  infizierte  Zeckenweibchen  bisher  noch  un- 
bekannt ist.  Die  beim  Auftreten  der  ersten  Krankheitserscheinungen  niu-  etwa 
1  mm  langen  und  0,5  mm  breiten  jungen  Larven  sind  sehr  schwer  aufzufinden  und 
zu  erkennen.  Als  Lieblingsstellen  sind  zu  nennen:  untere  Halsseite,  Schenkel- 
Innenfläche,  Euter,  hinter  den  Schultern. 

Bedingungen  für  das  Fortkommen  der  Zecken  ist  Feuchtigkeit,  weshalb  die- 
selben an  feuchten,  sumpfigen  Tiefländern  am  verbreitetsten  sind,  namentlich  an 
solchen  mit  Baumbestand. 

Durch  direkte  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  werden  die  Zecken  in  ihrer 
Lebensfähigkeit  schwer  geschädigt. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungeu. 

Hat  die  mit  Piroplasmen  infizierte  Larve  ein  empfängliches  Wirtstier  gefunden, 
so  treten  nach  einem  Inkubationsstadium  von  ca.  10  Tagen  die  ersten  Krankheits- 
erscheinungen auf.  Die  erkrankten  Tiere  sind  matt,  träge,  bleiben  hinter  der  Herde 
zurück.  Die  Bewegungen  sind  langsam,  der  Blick  stier  und  gläsern,  Augäpfel, 
namentlich  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit,  in  die  Augenhölilen  zurückgezogen. 
Die  Tiere  legen  sich  schließlich  und  sind  nicht  mehr  zum  Aufstehen  zu  bringen. 
Kopf  gesenkt,  Benommenheit  des  Sensoriums.  Haar  gesträubt,  glanzlos;  Haut  auf 
der  Unterlage  schwer  verscliiebbar.  Zahlreiche  Zecken,  besonders  am  Halse,  der 
Wamme  und  an  den  Innenflächen  der  Schenkel. 

Ständig  steigendes  Fieber,  selbst  bis  42''  C.  Die  außen  fühlbaren  Körper- 
lymphdrüsen sind  stark  geschwollen. 

Die  sichtbaren  Schleimhäute  anfangs  ikterisch,  später  analog  dem  Zerfall  der 
roten  Blutkörperchen  anämisch. 

Atmung  im  Verlauf  der  Krankheit  beschleunigt,  mitunter  in-  und  exspiratori- 
sche  Dyspnoe. 

Puls  bei  Beginn  der  Erkrankung  voll  und  kräftig,  Pulsfrequenz  gleich  bis  ai;f 
100  steigend.  PulsweUe  im  Verlauf  der  Krankheit  immer  schwächer,  zuletzt  ganz 
unfühlbar.  Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  Herzschlag  pochend,  Spitzenstoß  außen 
deutlich  fühlbar. 

Während  von  den  Tieren  anfangs  Grünfutter  noch  gern  genommen  wird, 
sistiert  die  Futteraufnahme  später  gänzlich ;  dagegen  wird  gern  und  reichlich  klares 
Wasser  aufgenommen. 

Die  erkrankten  Tiere  magern  in  ganz  kurzer  Zeit  enorm  ab.  Der  anfangs 
kaum  veränderte  Mist  wird  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  dünnflüssig,  mit  Schleim 
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vermischt,  zuletzt  aber  hart  und  trocken,  von  fast  schwarzer  Farbe  und  ekelhaftem 
Geruch. 

In  dem  öfter  unter  Drängen  abgesetzten,  vermehrt  eiweißhaltigen  Harn  ist 
Methämoglobin  nachweisbar;  in  schweren  Fällen  nimmt  der  Harn  eine  braunrote 
Farbe  an. 

Das  Blut  zeigt  schon  makroskopisch  sehr  bald  eine  gelbliche  Farbe,  wii-d  mit 
zunehmender  Krankheit  wässrig  und  gerinnt  nicht  mehr. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  (normal  7 — 8  Millionen  pro  cmm)  nimmt 
derart  ab,  daß  auf  der  Höhe  der  Krankheit  nur  3,  ja  sogar  oft  nur  1  Million  pro 
cmm  zu  zählen  sind.  Hämoglobingehalt  mitunter  nur  12  %  des  Normalgehalts 
(Fleischl). 

Mit  Zunahme  des  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  sinkt  die  Temperatur 
selbst  unter  die  Korm  und  zeigt  damit  den  letalen  Ausgang  an. 

Diagnose  und  DiiFerentialdiaguose. 

Zur  Sicherstellung  der  Diagnose,  welche  erheblichen  Schwierigkeiten,  unter- 
liegt, ist  der  Nachweis  der  Parasiten  im  Blute  unbedingt  notwendig,  verbunden  mit 
der  Impfung. 

Als  Drittes  kommt  hinzu  der  Nachweis  der  vorhandenen  Hämoglobinämie 
entweder  durch  Zählung  der  roten  Blutkörperchen,  Bestimmung  des  Hämoglobin- 
gehaltes oder  durch  äußerlich  sichtbare  Anämie  der  Schleimhäute.  Das  Erkennen 
der  Parasiten,  namentlich  der  kleinen  Jugendformen,  ist  mitunter  nicht  leicht;  es 
ist  hierzu  eine  wiederholte  Untersuchung  nötig,  da  wenig  Parasiten  im  erwachsenen 
Zustande  aufzufinden,  kleine  Jugendformen  dagegen  etwa  nach  24  Stunden  zahlreich 
nachzuweisen  sind. 

Da  die  Krankheit  nur  beim  Rinde  nachgewiesen  ist,  so  ergibt  die  Impfung 
neben  dem  Nachweis  der  Parasiten  im  Blute  erst  eine  absolut  sichere  Diagnose. 

Der  klinische  Befund  allein  genügt  keinesfalls,  da  Hämoglobinämie  auch  bei 
anderen  Bluterkrankungen  vorkommt;  Hämoglobinurie  ist  gleichfalls  zur  Sicher- 
stellung der  Diagnose  nicht  ausreichend,  da  dieselbe  bei  einem  großen  Teil  der  an 
Piroplasmose  erkrankten  Rinder  fehlen  kann. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  ungünstig,  es  gehen  2/3  aller  an  der  Piroplasmose  erkrankten 
Rinder  zugrunde.  Nur  bei  jungen  Tieren  ist  die  Prognose  etwas  günstiger,  es  geben 
dieselben  einen  größeren  Prozentsatz  der  Rekonvaleszenten  ab. 

Behandlung. 

Die  medikamentöse  Behandlung  ist  zurzeit  völlig  aussichtslos  und  auch  nicht 
durchführbar. 

Symptomatisch  könnten  Cardiaca  und  salinische  Mittel  zur  Anwendung  kommen. 

Auch  Chinin  und  intravenöse  Injektionen  von  1  "/o  Argentum  colloidale  könnten 
versucht  werden.  Im  übrigen  beschränkt  sich  die  Behandlung  auf  gute  Pflege,  ev. 
Yerabreichung  von  Grünfutter  und  kaltem,  klaren  Wasser. 

Inwieweit  die  von  Evees  empfohlene  Behandlung,  die  in  subkutaner  Injektion 
von  5,0  g  Hämoglobin  und  25  ccm  physiol.  Kochsalzlösung  (später  15 — 20  g)  be- 
steht, von  Erfolg  begleitet  ist,  entzieht  sich  meiner  Kenntnis. 
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Bekämpf iiug  der  Überträger. 

Die  Prophylaxe  wäre  durch  Fernhalten  der  gesunden  Rinder  von  verseuchten 
"Weiden  erfolgreicli  durchfuhrbar.  Es  wird  dies  Verfahren  zum  Teil  in  Südafi-ika 
mit  seinen  ausgedehnten  "VVeidedistrikten  geübt,  indem  das  Weidefeld  mit  einem 
Drahtzaim  umgeben  wird  (fencing  System).  Wo  eine  Stallhaltung  möglich  ist,  wird 
liierdurch.  eine  Infektion  am  besten  vermieden  und  dürfte  als  Streu  nur  solche  ver- 
wendet werden,  welche  von  sonnigen,  trockenen  Plätzen  stammt,  wodurch  eine  Ein- 
schleppung von  Zeckenbrut  in  den  Stall  verhütet  wird. 

Die  Vernichtuag  der  Zecken  auf  der  Haut  der  Rinder  geschieht  am  besten 
durch.  Ölbäder  (Paraffinöl,  Lysol,  Petroleum  u.  a.).  Dies  Verfahren  ist  in  Amerika, 
Australien  und  Südafrika  mit  Erfolg  eingeführt.  Auch  durch  Tabaksaft  wird  die 
Zecke  leicht  getötet. 

Die  zur  Vernichtung  der  Zecken  im  Felde  getroffenen  Maßnahmen  haben 
bisher  keine  großen  Erfolge  gezeitigt.  Am  besten  wirkt  noch  das  sogenannte  Feld- 
brennen, wie  es  noch  heute  in  Südafrika  üblich,  wodurch  wenigstens  der  größte 
Teil  aller  Larven  und  ausgewachsenen  Zecken  zugrunde  geht.  Leider  steht  diesem 
Verfahren  der  Umstand  entgegen,  daß  zur  Zeit  des  Ausschlüpfens  der  Larven  das 
Feld  meistens  schon  grün  ist  und  daher  schlecht  brennt. 

Bezüglich  der  Bekämpfung  der  Zecken  ist  jedoch  zu  bemerken,  daß  ein  auf 
einzelne  Stellen  des  A'erbreitungsgebietes  beschränktes  Vorgehen  gegen  die  Zecken 
keinen  Erfolg  hat.  Ein  großer  Schritt  vorwärts  könnte  nur  dadurch  getan  werden,  daß 
der  Kampf  gegen  die  Zecken  an  allen  Seuchenherden  auf  einmal  aüfgenommen  wird. 
Doch  es  ist  ja  die  Vernichtung  sämtlicher  Zecken  unmöglich,  aber  auch  nicht  notwendig, 
es  würde  die  Vernichtung  der  infektiösen  Zecken  genügen,  die  ev.  durch  Trocken- 
legung und  Drainage  sumpfiger  Weidestellen  zu  erreichen  Aväre  und  damit  den 
Zeckenlarven  die  Lebensbedingungen  entzöge.  Nach.  Dalkymple,  Morgan  und 
DoDSON  können  die  Zecken  dadurch  vernichtet  werden,  daß  etwa  8  Monate  lang 
keine  Rinder  auf  den  infizierten  Weiden  gehalten  werden,  wodurch  die  aussclüieß- 
lich  auf  dem  Rinde  lebenden  Zecken  der  Tropen  aus  Nahrungsmangel  zugrunde 
gehen. 

Schutzimpfung. 

Als  letzte  Maßnahme  zur  Bekämpfung  der  Krankheit  bleibt  die  Schutzimpfung 
übrig,  durch,  welche  den  gesunden  Rindern  eine  künstliche  Immunität  verliehen  wird. 

Bs  sind  nun  verschiedene  Verfahren  empfohlen  worden,  die  auf  der  Tatsache 
basieren,  daß  ein  Überstehen  der  Krankheit  den  Tieren  Immunität  verleiht.  Außer- 
dem muß  bei  der  Impfung  die  Erfahrung  berücksichtigt  werden,  daß  einmal  Rind- 
vieh in  jugendlichem  Alter  für  die  Krankheit  weniger  empfänglich  ist,  in  milder 
Form  erkrankt  und  häufig  dieselbe  übersteht;  andererseits  aber  wird  diese  vom 
Muttertier  erworbene  Immunität,  wenigstens  teilweise,  auf  seine  Nachkommenschaft 
übertragen,  so  daß  die  Kälber  dann  zwar  erkranken,  aber  die  Krankheit  von  ihnen 
leicliter  überstanden  Avird.  Infolge  dieser  Eigentümlichkeit  der  Rindermalaria  ist  es 
auch  erklärlich,  daß  in  endemischen  Seuchengebieten  dennoch  ein  allmählicher  Zu- 
wachs an  Vieh  statthaben  kann. 

Wenn  nun  auch  durch,  die  künstliche  Impfung  auf  einen  milden  Verlauf  der 
Krankheit  hingewirkt  werden  kann  (Smith  u.  Kilborne),  so  ist  doch  eine  Ver- 
schleppung derselben  durch  die  Impflinge  in  bisher  gesunde  Gebiete  noch  möglich, 
da  deren  Blutung  Parasiten  beherbergt. 

Es  sind  nun  verschiedene  Impfverfahren  angewendet  worden. 

Die  meisten  Forscher  infizierten  die  Rinder  mit  defibriniertem  Blute  von 
geringer  Virulenz,  am  besten  Blut  von  frisch  immunisierten  Tieren  (Smith,  Kilbokne, 
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Dalrymple,  Morgan,  Dodson,  Schroeder).  Es  traten  mm  hierbei  bis  zu  25  "/o 
Yerluste  auf.  Auch  beliefen  sich  die  Verhiste  bei  der  natürlichen  Infektion  durch 
Zecken  auf  der  "Weide  dann  noch  auf  3 — 4  ^/o  (Tidswell).  Da  nun  das  defibrinierte 
Blut  nur  3  Tage  lang  lebensfähige  Parasiten  enthält  (Rossel,  Weber)  und  dadurch 
eiae  Impfung  auf  weite  Entfernungen  hin  unmöglich  war,  benutzten  Dalrymple, 
Morgan  und  Dodson  die  infizierten  Zecken,  welche  in  ihrem  Magen  virulentes 
Blut  enthalten,  zum  Versand.  Für  eine  Einspritzung  genügen  drei  Zeckenweibchen, 
die  mit  gekochtem  Wasser  gewaschen,  mit  1  %  Sublimatlösung  abgerieben  und  dann 
zerrieben  werden.  Um  diese  Masse  fertig  zur  Injektion  zu  machen,  wird  abgekochtes 
Wasser  hinzugefügt. 

PouND  und  Tidswell  impften  in  Nordamerika  mit  5  ccm  defibrinierten 
Eekonvaleszentenblutes.  Die  Impfung  wurde  in  gewissen  Zwischenräumen  mehr- 
fach wiederholt. 

Edington  impfte  in  Südafrika  ein  durchseuchtes  Tier  mit  je  5  ccm  virulenten 
Blutes  subkutan  und  intravenös.    Nach  28  Tagen  wurden  mit  dem  defibrinierten 
Blut  dieses  Impflings  die  empfänglichen  Tiere  subkutan  geimpft  und  zwar  je  nach, 
öröße  derselben  mit  5 — 10  ccm. 

Das  Immunisierungsverfahren  nach  Schmidt  beruht  darauf,  daß  die  Yirulenz 
der  Parasiten  durch  mehrere  Tierpassagen  abgeschwächt  wird. 

Er  setzte  zunächst  ein  gesundes  Rind  der  natürlichen  Ansteckung  aus,  impfte 
kurz  vor  dem  Verenden  dieses  ein  zweites  Rind  mit  10  ccm  defibrinierten  Blutes 
des  ersten;  dann  wurden  wiederum  kurz  vor  dem  Tode  des  zweiten  10  ccm  defi- 
brinierten Blutes  3 — 4  Rindern  subkutan  injiziert.  Diesen  Rindern  nun  wurden 
4  Wochen  nach  der  Injektion  größere  Blutmeugen  entzogen  und  in  Quanten  von 
ebenfalls  10  ccm  den  zu  impfenden  Tieren  eingeimpft.  Es  sollen  mit  diesem  Ver- 
fahren keine  Verluste  entstanden  sein. 

Was  die  Zahl  der  Injektionen  anbetrifft,  so  verleiht  nach  Tidsvs^ell  eine 
mehrmalige  Impfung,  jälu'lich  oder  mehrmals  in  Zwischenräumen  von  4 — 6  Wochen 
wiederholt,  vollkommene  Immunität.  Über  die  Dauer  der  Immunität  selbst  liegen 
nur  unzureichende  Beobachtungen  vor. 

2.  Das  afrikanische  Küstenfieber, 

(Rhodesian  redwater.  —  African  coast  fever.) 

Das  afrikanische  Küstenfieber  ist  eine  dem  Texasfieber  ähnliche  Erkrankung 
des  Rindes,  welche  charakterisiert  ist  durch  die  Anwesenheit  eines  Blutparasiten 
Bahesia  parva  s.  Piroplasma  parvum. 

Yerbreitung. 

Das  Küstenfieber  ist  bis  jetzt  an  der  Südostküste  Afrikas,  in  Transvaal,  der 
Oranje-Republik,  dem  Caplande,  in  Rhodesia  und  dem  Gasa-Land  zur  Beobachtung 
gelangt.  Koch  stellte  fest,  daß  der  ganze  ostafrikanische  Küstenstrich  die  Seuche 
bereits  seit  langer  Zeit  latent  beherbergte. 

Die  dort  aufgezogenen  Rinder  waren  durch  Vererbung  immun.  Ein  Seuchen- 
ausbruch fand  deshalb  erst  statt,  als  im  Jahre  1900  australische  Rinder  in  Beira 
importiert  wurden. 

Von  hier  aus  nahm  dann,  durch  den  Transport  der  an  der  Küste  durch 
Zecken  infizierten  Rinder  veranlaßt,  ein  verheerender  Seuchenzug  über  die  weiten 
Landstrecken  des  Hinterlandes  seinen  Anlauf. 
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Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  sind  nicht  charakteristisch;  am 
auffälligsten  sind  noch  Infarktbildungen  in  Lunge,  Leber  und  in  den  Nieren.  Außer- 
dem finden  sich  neben  Lungenödem  namentlich  in  den  Organ  -  Lymphdrüsen 
Schwellung  und  Hämorrhagien. 

Ätiologie. 

Die  Krankheit  wird  hervorgerufen  durch  einen  endoglobulären  Parasiten, 
Piroplasma  parvum  s.  Bahcsia  jmrva  (Theilek),  der  in  der  Regel  in  Stäbchen-  oder 
Eiform  auftritt.  Neben  diesen  sind  bisweilen  weidenblattförmige  beobachtet  worden. 
Ein  bemerkenswerter  Unterschied  zwischen  diesem  Parasiten  und  dem  des  Texas- 
fiebers besteht  darin,  daß  niemals  birnförmige  Zwühngsformen  auftreten.  Über- 
träger sind  Rhipicephalus  appendiculatus  Neum.  und  Rh.  simus  Koch. 

Krankheitserscheinungen. 

Nach  einem  ungefälu'  14  Tage  währenden  Inkubationsstadium  treten  dieselben 
Krankheitserscheinungen  auf  wie  beim  Texasfieber,  jedoch  ist  Hämoglobinurie  nur 
selten  nachweisbar,  auch  tritt  die  Anämie  nicht  so  auffallend  in  die  Erscheinung 
Avie  beim  Texasfieber.  Das  afrikanische  Küstenfieber  ist  viel  bösartiger  und  endet 
nach  einem  gleichfalls  14tägigen  Fieberstadium  in  der  Regel  tödlich. 

Diagnose. 

Bei  Feststellung  der  Diagnose  ist  zunächst  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Nachweis  der  Parasiten  im  Blute  und  namentlich  in  den  veränderten 
Organen  ausschlaggebend.  Charakteristisch  bei  der  Impfung  ist  der  Umstand,  daß 
durch  einmaliges  Überführen  virulenten  Blutes  keine  Krankheitserscheinungen  bei 
dem  Impfling  hervorgerufen  werden  können.  Selbst  mehrmals  wiederholte  Ein- 
spritzungen lösen  eine  nur  ganz  milde  Erkrankimg  aus,  welche  dem  Tiere  späterhin 
Immunität  verleiht.  Auf  Grund  dieses  Verhaltens  des  Impflings  ist  ein  bemerkens- 
werter Unterschied  gegenüber  dem  Texasfieber  gegeben,  und  können  deshalb  nach 
erfolgter  mikroskopischer  Untersuchung  und  Impfung  keine  Zweifel  betreffs  Stellung 
einer  sicheren  Diagnose  bestehen  bleiben. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  schlecht.    Mortalitätsziffer  90  "/o. 

?  Behandlung. 

Die  medikamentöse  Behandlung  ist  von  vornherein  aussichtslos,  höchstens 
könnten  symptomatisch  Cardiaca  zur  Verwendung  kommen. 

Im  übrigen  beschränkt  sich  die  Behandlung  auf  gute  Pflege,  Verabreichung 
kalten,  klaren  Wassers  und  ev.  Grünfutters. 

Die  prophylaktisch  empfohlenen  Maßnahmen  sind  dieselben  wie  beim  Texas- 
fieber, haben  gleichfalls  wenig  Erfolge  gezeigt  und  sind  am  besten  durch  das 
KocH'sche  Impfverfahren  zu  ersetzen.  Dasselbe  besteht  gemäß  seinen  Beobach- 
tungen darin,  daß  5  ccm  defibriniertes,  parasitenhaltiges  Blut  von  durchseuchten 
Tieren  den  zu  impfenden  Tieren  eingespritzt  werden.  Dieselben  erkranken  dann 
nach  mehreren  in  Abständen  von  14  Tagen  zu  wiederholenden  Einspritzungen  ganz 
leicht  und  werden  nach  3 — 4  Monaten  immun.  Auch  hier  bleibt  der  Übelstand  be- 
stehen, daß  durch  das  Impfverfahren  die  Tiere  zwar  immun  gemacht  werden  können, 
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dieselben  jedoch,  parasitenlialtiges  Blut  fülu-eu  und  die  Seuche  beim  Transport  in 
bis  dahin  gesunde  Gregendeu  verschleppt  werden  kann :  es  genügt  dort  nur  die  An- 
wesenheit der  entsprechenden,  bisher  parasitenfreien  Zecken. 

3.  Tropische  Piroplasmosis. 

Eine  dem  Küstenfieber  ähnliche  Erkrankung  wurde  in  Transkaukasien  be- 
obachtet und  von  von  Dschunkoavsky  und  Lühs  als  „t  r  o p  i  s  c  h  e  P  i  r  o  p  1  a  s  m  o  s  e" 
beschrieben. 

Neben  Blutungen  an  den  Schleimhäuten,  den  serösen  Häuten,  dem  Epi-  und 
Endokard  besteht  Lungen -Emphysem  und  -Ödem.  Auch  Greschwürsbildungen 
uamentiich  auf  der  Schleimhaut  des  Labmagens  können  auftreten.  Die  Milz  ist  be- 
deutend vergrößert. 

Die  Parasiten  sind  ähnlich  denen  beim  Küstenfieber.  Sie  wurden  in  Stäbcheu- 
form,  später  im  A^'erlauf  der  Krankheit  als  runde  oder  ovale  Körnchen  gefunden. 

4.  Babesiosis  s.  Piroplasmosis  ovis. 

Die  von  Babes  „Carceag"  benannte  seuchenhafte  Iktero-Hämaturie  der  Schafe  ist 
zuerst  im  Donaudelta  beobachtet  worden  (1892).  Außer  in  Italien  1895  (Bonome)  und 
der  Türkei  1899  (Laveran  und  Nicolle)  ist  die  Seuche  auch  1902  in  Südafrika  aufgetreten 
und  als  „malarial  catarrhal  fever  of  cheep"  beschrieben  worden  (Hütcheon). 

Der  Erreger,  Babesia  ovis,  ist  nur  1,5  ft  groß  und  nur  für  das  Schaf  spezifisch  in- 
fektiös. Die  Infektion  wird  nach  den  Untersuchungen  von  Motas  durch  Rhipicephaliis 
bursa  Cant.  et  Fanz.  übertragen,  jedoch  nur  durch  die  erwachsene  Zecke. 

Bei  der  Sektion  findet  man  Exsudation  der  serösen  Häute,  Milztumor,  Darm- 
blutungen, anämische  Muskulatur,  sowie  gelhsulziges  Odem  in  der  Unterhaut. 

Die  Krankheitserscheinungen  sind  denen  der  Babesie  des  Rindes  ähnlich 
und  bestehen  in  Fieber,  Schüttelfrost,  Kolik,  bluligen  Fäces,  Anämie,  seltener  Hämo- 
globinurie. Mit  dem  zweiten  oder  dritten  Tage  erfolgt  der  Tod  oder  es  tritt  in  wenigen 
Fällen  Rekonvaleszenz  ein. 


5.  Babesiosis  s.  Piroplasmosis  equi. 

Die  Malaria  der  Pferde  ist  bisher  nur  beim  Pferd,  Maultier  und  Esel  be- 
obachtet worden.  Nach  Laveean  ist  der  Blutparasit  der  Babesia  higemina  und 
B.  ovis  morphologisch  verwandt  und  tritt  in  denselben,  nur  kleineren.  Formen  auf. 
Überträger  ist  Rhipicephalus  evertsi  Neum.  Nach  Dupuy  kommt  die  Babesie  des 
Pferdes  häufig  in  Senegambien  vor,  teils  in  perakuter,  teils  in  chronischer,  3 — 5 
Monate  dauernder  Form;  in  Italien  ist  sie  1899  von  Guglielmi  nachgewiesen.  Auch 
in  Südafrika  ist  die  Krankheit  häufig  beobachtet  und  näher  untersucht  worden 
(Edestgton,  Hütcheon,  Theiler,  Rickmann). 

Die  anatomischen  Veränderungen  sind  gekennzeichnet  durch  paren- 
chymatöse Entzündung  der  Milz,  Leber,  Nieren,  der  Herzmuskulatur ;  ferner  besteht 
Magen-Darmkatarrh,  Lungenödem  und  Scliwellung  der  Lymphdrüsen.  Die  Musku- 
latur ist  braunrot  gefärbt. 

Die  Krankheitserscheinungen  bestehen  in  Fieber,  starker  Eingenommen- 
heit des  Sensoriums,  die  bis  zur  Yerblödung  sich  steigern  kann;  die  ganz  dünn- 
flüssigen Fäces  sind  gelb,  stinkend;  Puls  und  Atmung  beschleunigt,  Herzschlag 
pochend.    Infolge  der  vollständig  sistierten  Freßlust  tritt  recht  bald  hochgradige 


Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 


753 


Abmagerung  ein;  der  reiclilich  abgesetzte  Harn  ist  stark  gelb  gefärbt.  Die  Anämie 
ist  in  der  Regel  nicht  sehr  stark  ausgeprägt,  dagegen  kommt  es  häufig  zu  Leukämie. 

Die  Sterblichkeit  ist  nicht  so  groß  wie  bei  den  vorher  beschriebenen 
Babesien,  es  erfolgt  Heilung  in  20— 30"/o  der  Fälle.  Ein  einmaliges  Überstehen 
der  Krankheit  verleiht  Immunität  für  weitere  Anfälle.  Alle  Yersuche,  die  Babesia 
equi  durch  Blutüberimpfung  zu  übertragen,  sind  bisher  gescheitert. 

6.  Babesiosis  s.  Piroplasmosis  canis. 

Die  Hundemalaria  wurde  zuerst  von  GtALLI-Valekio  beschrieben,  welcher 
Gelegenheit  hatte,  bei  einem,  nach  einer  Jagd  in  siimpfiger  Gegend  an  Fieber  und 
Ikterus  erkrankten  Hunde  ähnliche  Parasiten  in  einem  Teil  der  Blutzellen  zu  finden, 
wie  diejenigen  der  Babesia  bovis.  Nach  Nuttall  erscheinen  die  Parasiten  ca. 
36  Stunden  nach  der  Infektion  im  Blute  und  sind  im  Verhältnis  größer  als  die 
übrigen  Babesien. 

Als  Überträger  der  Infektion  kommen  verschiedene  Zecken  in  Frage,  so 
Haemaphysalis  leachi  Audouin  in  Südafrika,  Dermacentor  reticulatus  (Fabk.)  in 
Südfrankreich.  Jedoch  dürften  sämtliche  Zecken  zu  Trägern  der  Infektion  geeignet 
sein.  Die  Infektion  kann  nur  erfolgen  durch  die  geschlechtsreif e,  erwachsene  Zecke, 
während  sonderbarerweise  die  Larven  und  Nymphen  die  Krankheit  nicht  überimpfen 
können.    Auch  hier  ist  nur  der  Hund  für  eine  spezifische  Infektion  empfänglich. 

Das  Krankheitsbild  ist  ähnlich  dem  der  Babesiosis  bei  Pferden ;  selir  charak- 
teristisch sind  Ikterurie  und  Hämoglobinurie. 

Der  Verlauf  ist  akut  oder  chronisch.  Bei  der  meist  auftretenden,  akuten 
und  stets  tödlichen  Form  treten  die  ikterischen  Erscheinungen  autfallend  in  den 
Vordergrund;  es  erfolgt  nach  einem  ca.  ötägigen  Inkubationsstadium  der  Tod  ia 
wenigen  Tagen. 

Bei  den  chronisch  verlaufenden  Fällen  —  Dauer  der  Erkrankung  2 — 3  Monate 
—  tritt  der  anämische  Charakter  mehr  hervor.  Die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen, 
namentlich  der  polynukleären  Leukocyten,  ist  bedeutend  vermehrt.  —  Diese  Form 
der  Erkrankung  weist  öfter  Genesungen  auf,  und  es  dauert  dann  die  Rekonvaleszenz 
1 — 2  Monate.  Bei  beiden  Erkrankungsarten  sinkt  die  Zahl  der  Erythrocyten  ganz 
bedeutend:  bis  auf  2  Millionen  (normal  7  Millionen  pro  cmm). 

Heilversuche  sind  bis  jetzt  nicht  gelungen;  wold  aber  Immunisierung 
durch  Präventivimpfung  mit  Serum  von  hochimmunisiertem,  defibriniertem  Blute 
kranker  Hunde  (Theiler). 

Tiere,  welche  die  Krankheit  überstanden  haben,  sollen  lebenslänglich  immun  sein. 

Über  eine  Babesiosis  der  Schweine  und  Katzen  (Kamerun,  Ziemann)  ist 
noch  wenig  bekannt. 
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III.  Südafrikanische  Pferdesterbe. 

Horse  sickness.  —  Paardenziekte. 

Die  Pferdesterbe  ist  eine  Pferde,  Maultiere,  Maulesel  und  Zebras  befallende 
Infektionski-ankheit,  die  bisher  nur  in  Süd-  und  Ostafrika  (Zanzibar,  Friedkichsen) 
beobachtet  wurde  und  an  gewisse  zeitliche  und  örtliche  Verhältqisse  gebunden  ist. 
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Allerdings  hat  Edington  die  Tatsache  erbracht,  daß  auch  Riad  er,  Angora- 
ziegen und  hochgezüchtete  Schafe  für  die  Seuche  empfänglich  sind.  Ob 
die  Sterbe  auch  bereits  durch  natürliche  Infektion  auf  genannte  Tiere  über- 
tragen worden  ist,  weiß  ich  nicht,  jedoch  wird  eine  während  der  Sterbezeit  auch 
unter  den  edlen  Schaf-  und  Ziegenrassen  herrschende  Seuche  mit  der  Sterbe  in 
Zusammenhang  gebracht.  Während  Maultiere  dieselbe  Empfänglichkeit  wie  Pferde 
besitzen,  erkranken  Esel  nur  in  sehr  leichter  Foi'm. 

Geschichte  und  Verbreitung. 

Die  ersten  Pferde  wurden  im  Jahre  1652  zu  Zuchtzwecken  nach  der  Kap- 
kolonie gebracht.  Nachdem  zwecks  Blutauffrischung  im  Jahre  1688  einige  persische 
Araber  eingeführt  waren,  gelangte  die  Pferdezucht  zu  einer  gewissen  Blüte,  bis 
dann  im  Jahre  1719  eine  bereits  zu  jener  Zeit  als  „horse  sickness"  bezeichnete,  ver- 
heerende Seuche  auftrat,  welche  eine  große  Lücke  in  den  Pferdebestand  riß.  Im 
Jahre  1763  erschien  dieselbe  Seuche  wiederum  als  Epizootie  und  raifte  über  2500 
Pferde  dahin.  Seit  dieser  Zeit  breitete  sich  die  Pferdesterbe  immer  weiter  nach 
Nord  und  Ost  aus  und  raffte  in  manchen  Jahren  beinahe  den  ganzen  Pferdebestand 
hinweg.  1854—55  sollen  70000  Pferde  und  Maulesel  allein  in  der  Kapkolonie  ge- 
fallen sein.  1891/92  etwa  20  000.  Im  Jahre  1890  war  die  Seuche  im  Damara-  und 
Naraaland  sehr  verbreitet.  Die  Zahl  der  daran  zugrunde  gegangenen  Pferde  wird 
auf  mindestens  1500  geschätzt.  Daß  die  gesamte  Pferdezucht  hierdurch  nicht  ver- 
nichtet wurde,  ist  nur  dem  Umstände  zuzuschreiben,  daß  die  Sterbe  stets  nur  in 
langen  Zwischenräumen  auftrat  und  dadurch  das  zur  Pferdezucht  vorzüglich  ge- 
eignete Land  die  entstandenen  Verluste  wieder  ersetzen  konnte. 

Die  Sterbe  ist  in  ganz  Südafrika  heimisch,  namentlich  in  Rhodesia, 
Natal,  Transvaal,  Deutsch-Südwestafrika,  in  Teilen  der  Kap- 
kolonie. „Berüchtigt  sind  die  Gegenden  mn  King  Williams  Town  und  Queens- 
town,  wo  langes  Gras  in  Tälern  wächst,  welches  der  Entwicklung  des  Nebels 
sehr  förderlich  erscheint"  (Fritsch  1868).  Als  verhältnismäßig  seuchenfreie  Distrikte 
gelten  die  höher  gelegenen  Teile  derKapkolonie,  der  frühere  Orange 
Freistaat  und  das  Basutoland.  Völlig  ungesund  alle  nördlich  vomVaal- 
fluß  und  der  Tugela  gelegenen  Striche,  mit  Ausnahme  wiederum  weniger  Hoch- 
flächen und  Gebirge. 

Alljälirlich  während  des  Sommers  —  Dezember  bis  Mai  —  namentlich  aber 
gegen  Ende  desselben,  in  den  Monaten  März  und  April,  tritt  die  Pferdesterbe  ganz 
plötzlich  auf,  um  dann  mit  dem  Einsetzen  des  ersten  Frostes  ebenso  plötzlich  wieder 
zu  verschwinden. 

Von  der  Seuche  am  meisten  heimgesucht  sind  die  Gebiete  an  den  Flußbetten, 
Wasserstellen  xmä  die  Täler ,  also  Orte  mit  relativ  geringer  Höhenlage.  Die 
Farmer  haben  diese  Erfahrung  ausgenutzt  und  bringen  ihre  Pferde  bei  Beginn  des 
Sommers  auf  höher  gelegene  Orte,  sogenannte  „Sterbeplätze",  das  sind  Weideplätze, 
welche  als  gesund  und  seuchenfrei  bekannt  sind. 

Jedenfalls  ist  es  eine  Erfahrungstatsache,  daß  Orte  in  einer  Höhe  von  4 — 5000 
Fuß  absolut  sicher  vor  der  Seuche  sind. 

Pathologische  Anatomie. 

Totenstarre  vorhanden.  Die  Supraorbitalgruben  sind  geschwollen  und 
nach  außen  hervorgewölbt;  der  Kehlgang  ist  gleichfalls  durch  stark  ödematöse 
Schwellung  vollständig  ausgefüllt.    Zunge  blaurot,  geschwollen.    Vor  Nüstern  und 
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Maul  bei  der  pulmonalen  Form  weißer,  fester  Schaum.  Bauch  aufgetrieben. 
Lokales  Odem  im  Unterhautbindegewebe  und  im  Bindegewebe  an  der 
unteren  Halspartie.  Auch  das  intermuskuläre  Bindegewebe  ist  ödematös 
durchtränkt.  Diese  Veränderungen  sind  namentlich  bei  der  sogen.  „D  i  k  k  o  p  z  i  e  k  t  e" 
stark  ausgeprägt.  Die  Gefäße  der  Haut  und  Unterbaut  sind  stark  injiziert.  In  den 
Pleura-  und  Peritonalhöhlen  fast  immer  strohgelbe,  oder  seltener  blutige,  Ergüsse. 
Die  Gekröslymphdrüsen  geschwollen,  mit  kleinen  Blutungen  auf  der  Schnittfläche. 
Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  stark  verdickt.  Pylorusteil  höchst  intensiv 
gerötet.  Mitunter  finden  sich  in  der  Schleimhaut  unregelmäßig-sternförmige,  grau- 
rote Defekte.  Exsudat  auf  der  Schleimhautoberfläche  in  keinem  Falle  vorhanden. 
Der  Zwölffingerdarm  zeigte  in  allen  von  mir  zur  Beobachtimg  gelangten  Fällen 
diffuse  oder  punktförmige  Rötung. 

Nicht  immer  konstant  ist  eine  puukt-  oder  streifenförmige  Rötung  in  den 
einzelnen  Abschnitten  der  übrigen  Dünn-  und  Dickdarmschleimhaut;  mit- 
unter Blutungen  in  letzteren,  sowie  auf  den  serösen  Häuten.  Die  PEYER'schen 
Plaques  sind  geschwollen.  Die  Milz  nur  wenig  vergrößert,  blaurot  und  von  fast 
weicher  Konsistenz,  Leber  ist  mitunter  ganz  geringgradig  geschwollen,  sonst  ist 
sie  normal.  Nieren  zeigen  punktförmige  Hämorrhagien,  Marksubstanz  gelbrot,  die 
Rindensubstanz  dunkelrot,  mit  feinen  streifigen  Blutungen. 

Lungen  stark  aufgebläht,  Lobuli  vergrößert,  Luftwege  mit  Schaum  gefüllt. 
In  den  meisten  Fällen  hochgradiges  Lungenödem. 

Im  Herzbeutel  ca.  50  ccm  klare,  gelbliche  Flüssigkeit.  Der  Herzmuskel 
ist  brüchig,  schlaff,  grau.    Das  Blut  ist  geronnen. 

Am  prägnantesten  treten  also  beim  Kadaver  in  Erscheinung  die  hämor- 
rhagische Gastritis  und  Duodenitis;  desgleichen  die  starke  ödematöse 
Durclitränkung  des  lockeren  Bindegewebes,  namentlich  bei  der  Dikkopform,  sowie 
vornehmlich  das  charakteristische  Lungenödem.  Es  dürfte  bei  Feststellung 
dieses  Befundes  die  Diagnose  vollständig  gesichert  sein. 

Ätiologie. 

Trotz  der  eingehendsten  Forschungen  ist  über  den  Erreger  der  Pferdesterbe 
nichts  bekannt.  Er  ist  wahrscheinlich  zu  klein,  als  daß  er  durch  das  menschliche 
Auge  mit  Hilfe  der  wirksamsten  optischen  Mittel  wahrgenommen  werden  könnte, 
denn  auch  die  sorgfältigste  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  und  des  Blutes 
hat  stets  zu  einem  negativen  Resultat  geführt.  Es  ist  zwar  von  verschiedenen 
Forschern  zu  verschiedenen  Zeiten  die  Behauptung  aufgestellt  worden,  den  Erreger 
entdeckt  zu  haben. 

So  wiirde  unter  anderem  die  Pferdesterbe  für  identisch  m't  Milzbrand  ge- 
halten (Lambert,  Sander)  ;  andere  Autoren  (Nunn,  Rickmann,  Edington,  Carrington- 
PüRVis,  Kuhn  und  Lübbert)  beschrieben  wiederum  „Plasmodien"  —  insbesondere 
Babesien  —  als  ihre  Ursache.  Laveran  erklärt  die  afrikanische  Pferdesterbe 
ätiologisch  für  vollständig  unabhängig  von  Bäbesia  equi.  J.  M.  Fadyean  fand 
bei  seinen  exakten  Versuchen  über  „African  horse  sickness",  daß  das  im  Blutserum 
und  in  den  pathologischen  Exsudaten  sicher  enthaltene  Virus  imstande  ist,  sowohl 
den  Berkefeld-  als  auch  den  Chamberlandfilter  ungeschwächt  zu  passieren,  denn  es 
gelang  nicht,  das  Virus  selbst  aus  einer  sehr  eiweißreichen  Mischung  von  Blut, 
Perikardial-  und  Pleural-Exsudat  abzuscheiden.  Kuhn  hält  die  Sterbe  für  eine  Art 
Malaria. 

Die  Art  der  Infektion  ist  noch  zweifelhaft,  nach  Kuhn  sollen  Stechmücken 
die  Überträger  sein. 
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Den  Impfversuchen  entsprechend  muß  die  Möglichkeit  einer  Übertragung  des 
Yirus  durch  blutsaugende  Insekten  zugegeben  Averden,  aber  nur  insofern,  als  diese 
das  Sterbekontagium  direkt  von  Tier  zu  Tier  zu  übertragen  imstande  sind. 

Nach  dem  heutigen  Stande  der  Forschungen  muß  nun  angenommen  werden, 
daß  das  Virus  an  den  AVeidegräsern  haftet,  und  die  natürliche  Infektion  auf  dem 
"Wege  des  Verdauungstraktus  erfolgt  (Edington,  Fadyean). 

"Wenn  nun  auch  erwiesen  ist,  daß  eine  künstliche  Infektion  per  Stomachum 
nur  bei  einer  Ingestion  von  mindestens  150  ccm  Virus  sicher  erfolgt  —  es  genügten 
100  ccm  nicht  immer  (Theiler)  —  so  kann  diese  Tatsache  doch  nicht  die  Unmög- 
lichkeit einer  natürlichen  Infektion  beweisen,  da  wir  noch  nicht  wissen,  welche 
anderen,  uns  unbekannten  Bedingungen  in  der  Natur  selbst  vorliegen  mögen. 

Das  Virus  findet  sich,  dem  Auftreten  der  Seuche  entsprechend,  nur  während 
der  Sommermonate  auf  der  "Weide,  wo  es  nur  bei  feuchter  "Wärme  gedeiht.  Frost, 
sowie  direktes  Sonnenlicht  vernichten  es  fast  unmittelbar.  Auch  durch  langsames 
Trocknen  wird  das  Virus  in  wenigen  Stunden  zerstört. 

Ferner  ist  es  eine  Erfahrungstatsache,  daß  die  unbekannte  Schädlichkeit  nicht 
an  den  Gräsern  haftet,  solange  heftige  Kegen  fallen.  Die  Seuche  tritt  jedesmal 
erst  etwa  10 — 14  Tage  nach  heftigen  Eegengüssen  auf.  Auf  diese  Beobachtung 
mag  es  auch  zurückzuführen  sein,  daß  die  südafrikanischen  Bauern  betautes  Gras 
erst  in  fließendem  "Wasser  waschen  und  es  dann  für  unschädlich  halten.  Anderseits 
scheint  der  Erreger  der  Pferdesterbe  nur  während  der  Nacht-  und  Morgenstunden 
virulent  zu  sein,  solange  Tau  auf  den  Gräsern  liegt.  Ein  Verbreiten  der  Seuche 
durch  Zusammenhalten  der  Tiere  findet  erfahrungsgemäß  nicht  statt,  deshalb  kann 
die  Ansteckung  auch  nicht  durch  Inhalation  erfolgen, 

Die  künstliche  Übertragung  der  Seuche  gelingt  ohne  Ausnahme  diurch 
Überimpfen  des  höchst  infektiösen  Blutes;  es  genügen  hierzu  0,001  ccm. 

Unerklärlich  bleibt  es,  in  welcher  "Weise  sich  die  unbekannte  Schädlichkeit 
während  der  Wintermonate  virulent  erhält.  Die  Erklärung  Eickmann's,  daß  das 
Sterbekontagium  während  der  sterbefreien  Zeit  seine  Virulenz  nur  in  den  tieferen, 
feuchten  Schichten  behält  und  dann  mit  Einsetzen  der  Eegenperiode  wieder  an  die 
Oberfläche  gelangt,  hat  viel  für  sich,  und  es  düx'ften  sich  Versuche  nach  dieser  Rich- 
tung hin  empfehlen.  Jedenfalls  muß  z.  Z.  noch  angenommen  werden,  daß  das  Virus, 
frei  in  der  Natur,  die  für  dasselbe  so  schädliche  Winterzeit  außerhalb  des  Pferde- 
körpers überdauert. 

Eigentümlich  ist  die  so  überaus  verschiedene  individuelle  Empfänglichkeit  der 
Pferde.  Ältere  Tiere  sind  weniger  empfänglich  wie  jüngere;  die  gutgenährten 
unterliegen  der  Infektion  viel  leichter  wie  die  mageren  Pfei'de;  auch  zeigen  die  in 
Südafrika  heimischen  Pferde  eine  größere  Resistenz  gegenüber  dem  Kontagium  wie 
die  importierten. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Man  unterscheidet  von  jeher  zwei  Formen  der  Pferdesterbe:  Die  Dikkop- 
ziekte  (Dickkopf -Krankheit),  wenn  die  durch  ödematöse  Anschwellung  bedingte 
Vergrößerung  des  Kopfes  am  meisten  in  die  Erscheinung  tritt,  und  die  Dunpaar de- 
ziekte  (dünne  Pferdekrankheit).  Erstere  bezeichnet  Theiler  als  die  akute  und 
pulmonale  Form,  während  letztere  von  ihm  als  die  subakute  oder  kardiale  Form 
angesprochen  wird. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  sehr  verschiedener.  In  der  Regel  dauern 
die  Krankheitserscheinungen  4 — 6  Tage,  doch  können  sie  auch  nur  Stunden  in  Er- 
scheinung treten,  ja  es  kommt  auch  oft  vor,  daß  die  Tiere  ohne  irgend  welche 
sichtbare  Symptome  plötzlich  zusammenbrechen  und  verenden. 
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Die  mittlere  Krantheitsdauer  beträgt  10  Tage. 

Nach  einem  Inkubationsstadium  von  etwa  5 — 8  Tagen  treten  nun 
folgende  Krankkeitserscheinungen  auf.  Zunächst  macht  sich,  oft  schon 
einige  Tage  vor  Auftreten  der  ersten  offensichtigen  Symptome,  eine  Mattigkeit  be- 
merkbar: die  Tiere  stehen  mit  gesenktem  Kopf  da,  jedoch  bleibt  der  Appetit  ein 
guter;  es  kommt  sogar  ziemlich  häufig  vor,  daß  die  erkrankten  Tiere  bis  kurz  vor 
dem  Tode  Gras  zu  sich  nehmen.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  dunkelrot  ge- 
färbt. Die  Atmung  ist  beschleunigt,  ihre  Frequenz  mitunter  bis  60  Atemzüge  in 
der  Minute ;  dabei  besteht  meistens  ein  trockener  Husten.  Der  Puls  ist  beschleunigt, 
seine  Frequenz  steigt  allmählich  bis  auf  80  und  mehr  Schläge.  Auf  der  Höhe  der 
Krankheit  wird  der  Herzschlag  pochend,  die  Herztöne  sind  in  diesem  Stadium  nicht 
mehr  zu  unterscheiden:  der  Puls  wird  späterhin  unregelmäßig,  schwächer  und  zu- 
letzt ganz  unfühlbar.  Die  Temperatur  steigt  bis  zu  41.8  °  C,  dagegen  wird  sie  kurz 
vor  dem  Tode  subnormal. 

Im  Verlauf  der  Krankheit  entwickelt  sich  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Schwellung  der  Sup  rao  rbitalregion,  des  Kehlganges,  manchmal  auch  des 
Halses,  der  Brust,  des  Bauches  und  der  Beine  (Dikkop-Form). 

In  manchen  Fällen  stellen  sich  die  Erscheinimgen  einer  Maulentzündimg  ein : 
die  Tiere  speicheln  dann,  kauen  fortwährend  und  zeigen  dabei  Schlingbeschwerden, 
obwohl  eine  Schmerzhaftigkeit  in  der  Larynxgegend  nicht  nachzuweisen  ist.  Die 
Zunge  schwült  an.  bekommt  eine  bläuliche  Farbe  und  drängt  sich  mitunter  seitlich 
zwischen  den  Zähnen  hervor  (Dikkop-Form). 

Aus  den  Jsasenöffnungen  fließt  anfangs  eine  gelbhche.  seröse  Flüssigkeit, 
welche  an  Menge  immer  mehr  zunimmt  und  schließlich  schaumig  wird.  Der 
weiße,  großblasige  Schaum  tritt  dann  unter  Hustenstößen  oft  in  großen 
Mengen  vor  die  Xasenöffnungen. 

Die  Auskultation  der  Lungen  ergibt  nach  Eintreten  des  für  die  Pferde- 
sterbe so  charakteristischen  Lungenödems  beiderseits  verstärkte  Bläschen-,  auch 
Knister-  und  Rasselgeräusche,  welche  dorsalwärts  allmählich  deutlicher  werden.  Die 
Perkussion  läßt  beiderseitige  Dämpfung  wahrnehmen.  Xach  heftigen  Flankeu- 
schlagen, Schweißausbruch  namentlich  an  Bauch  und  Brust,  starkem  Sinken  der 
Temperattu",  erfolgt  der  Tod  meist  unter  Krämpfen. 

Geht  die  Krankheit  in  Heilung  über,  so  schwinden  die  Schwellungen  und 
der  Husten  allmählich,  das  Tier  erholt  sich  nach  und  nach  Avieder. 

Es  tritt  dann  etwa  8  Tage  nach  dem  Höhepunkt  des  Fiebers  ein  nur  wenige 
Tage  dauernder  Rückfall  ein,  der  sich  noch  mehrmals  wiederholen  kann.  Während 
der  ganzen  Zeit  der  Rekonvaleszenz  bleiben  die  Tiere  matt,  trübe  und  hin- 
fällig, zeigen  aber  keinerlei  Symptome  mehr.  Erst  nach  etwa  4  Wochen  können 
die  Patienten  dann  als  genesen  betrachtet  werden.  Ein  solches  Pferd  wird  als 
..gesalzen'"  bezeichnet  und  unverhältnismäßig  hoch  bezahlt,  trotzdem  derartige 
Tiere  mitunter  kxu^zatmig  bleiben  und  ihr  Mut.  ihr  Feuer  gebrochen  erscheint.  Wie 
lange  die  Immunität  solcher  „gesalzener"  Tiere  andauert,  ist  nicht  sicher  be- 
kannt, jedenfalls  nur  wenige  Jahre,  in  welcher  Zeit  sie  auch  vor  Rezidiven  nicht 
geschützt  sind.  Mit  dem  Ausdruck  ..gesalzen"  soll  nicht  etwa  gesagt  sein,  daß 
die  Pferde  die  Seuche  überhaupt  nicht  mehr  bekommen,  sondern  nur.  daß  sie  daran 
nicht  sterben. 

Die  Nachkommenschaft  dieser  „gesalzenen"  Pferde  besitzt  eine  gewisse 
Immunität;  die  FüUen  erkranken  zwar,  doch  überstehen  sie  die  Ejankheit  viel 
leichter  als  andere  Tiere. 
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Diagnose. 

DifferentiaJdiagnostiscli  käme  bei  Stellung  der  Diagnose  zunächst  Lungen- 
kongestion  in  Frage,  doch  finden  sich,  bei  letzterer  nicht  die  charakteristischen 
Schwellungen  der  Augengruben.  Dieselben  fehlen  auch  beim  Hitzschlag.  Mit 
der  Kotzkrankheit  und  der  Malaria  kann  die  Sterbe  schwerlich  verwechselt 
werden :  es  entscheidet  hier  der  mikroskopische  Befund  verbunden  mit  der  Impfung. 
Am  Kadaver  dürfte  die  Diagnose  keinem  Zweifel  unterliegen,  wenn  die  charakte- 
ristische Gastritis,  die  wassersüchtigen  Zustände  des  lockeren  Bindegewebes  und 
das  gleichfalls  für  Sterbe  typische  Lungenödem  vorhanden  sind. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  schlecht.    Es  gehen  90 — 95  der  Erki-ankten  ein. 

Behandlung  und  Prophylaxe. 

Wenngleich  eine  Behandlung  der  Sterbe  sich  bisher  als  wenig  erfolgreich  er- 
wiesen hat,  so  werden  trotzdem  noch  alle  möglichen  Mittel  empfohlen. 

Zunächst  ist  es  wie  gewöhnlich  der  Aderlaß,  der  viel,  auch  prophylaktLsch, 
angewendet  wird,  ferner  -wird  empfohlen  Brechweinstein,  Arsenik.  Auch 
Einreibungen  der  Brustwand  mit  reizenden  Mitteln  haben  keinen  Erfolg.  Ist  die 
Krankheit  einmal  zum  Ausbruch  gekommen,  so  hilft  keinerlei  medikamentöse  Be- 
handlung mehr. 

Andererseits  ist  aber  die  Prophj^laxe  der  Pferdesterbe  sehr  wichtig  und 
auch  von  Erfolg  begleitet.  Am  besten  geschützt  vor  der  Sterbe  sind  die  Tiere, 
wenn  sie  auf  hochgelegene,  sogenannte  Sterbeplätze  gebracht  werden.  Wie  schon 
erwähnt,  sind  die  Weiden  an  derartigen  Orten  frei  \om  Sterbe-,, Virus".  Da  nun 
erfahrungsgemäß  die  Ansteckung  immer  nur  nachts  oder  kurz  nach  Sonnenaufgang 
erfolgt,  solange  die  Gräser  taufeucht  sind,  so  erscheint  es  am  zweckmäßigsten,  falls 
ein  Verbringen  der  Tiere  auf  die  Sterbeplätze  nicht  angängig,  die  Pferde  zu  dieser 
Zeit,  also  von  5  Uhr  abends  bis  9  Chr  morgens  im  StaU  oder  wenigstens  in  einem 
geschützten  Kraal  zu  halten.  Die  Verabreichung  trockenen  Futters,  event.  auch 
morgens  und  abends  von  Körnerfutter,  dürfte  sehr  vorteilhaft,  und  die  Gefahr  der 
Ansteckung  dadurch  auf  ein  Minimum  beschränkt  sein.  Grünes,  geschnittenes 
Futter,  welches  zum  Überfluß  noch  einige  Stundea  der  Sonne  aiisgesetzt  ^^ärd,  kann 
man  ohne  Gefahi-  am  Abend  im  Stall  füttern.  Bei  der  Weide  sind  alle  höher  ge- 
legenen, offenen  und  schattenlosen  Plätze  zu  bevorzugen.  Auch  schadet  das  Weiden 
während  des  Regens  nach  der  Erfahrung  nicht. 

Starke  Anstrengungen  sind  während  der  Sterbezeit  unbedingt  zu  vermeiden. 

Beobachtet  man  diese  Regeln  bei  Haltung  der  Pferde  in  Afrika  genau,  so 
werden  die  Tiere  in  den  meisten  Fällen  vor  Ansteckung  bewahrt  bleiben. 

Impfung. 

Die  Tatsache,  daß  „gesalzene"  Pferde  gegen  die  Pferdesterbe  immuu  sind, 
hat  den  Anlaß  gegeben  zu  Versuchen,  diesen  natürlichen  Vorgang  künstlich  mit 
Hüfe  eines  spezifischen  Serums  nachzuahmen.  Man  hatte  auch  bereits  ein  Serum 
gewonnen,  welches  zwar  eine  gewisse  Schutzwirkung  inne  hatte;  jedoch  besaß 
dieses  Serum  die  unangenehme  Nebenwirkung,  bei  Tieren,  denen  es  eingespritzt 
wurde,  Hämoglobinurie  zu  erzeugen,  an  welcher  dieselben  eingingen. 
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Edington  hatte  auf  Grund  der  Erfahrung,  daß  abgeschwächtes  Virus  imstande 
ist,  gesunde  Tiere  gegen  eine  natürliche  Infektion  zu  schützen,  Versuche  hiermit 
angestellt.  Da  aber  die  Empfänglichkeit  der  Pferde  für  das  Virus  eine  sehr  ver- 
schiedene war,  so  lag  hierin  bei  der  Anwendung  die  größte  Schwierigkeit.  Das 
Verfahren  Edington's  bestand  nun  darin,  daß  er  einen  Impfstoff  zusammensetzte 
aus  Serum  von  gesalzenen  Pferden,  gemischt  mit  virulentem  Blut  von  erkrankten 
Tieren.  Die  Einspritzungen  erfolgten  dreimal  in  Zwischenräumen  von  mehreren 
Tagen;  dabei  wurde  die  Virulenz  des  Impfstoffes  jedesmal  vermehrt  durch  ent- 
sprechenden Zusatz  einer  größeren  Menge  virulenten  Blutes  zu  einer  geringeren  des 
Serums.  Die  letzte,  etwa  nach  Verlauf  von  14  Tagen  erfolgende  Injektion  wird  mit 
nur  virulentem  Blut  gemacht. 

Koch's  Bestreben  war,  ein  verbessertes  Serumverfahren  zu  finden.  Zu  diesem 
Zwecke  injizierte  er  gesalzenen  alten  Pferden  monatlich  zweimal  große  Dosen  (bis 
2  Liter)  frischen,  virulenten  Blutes  und  prüfte  dann  nach  etwa  3  Monaten  deren 
Serum.  Dasselbe  bewirkte  —  100  ccm  24  Stunden  vor  Einverleibung  der  tödlichen 
Virusdosis  gegeben  —  den  Schutz  empfänglicher  Pferde.  Aucl^  war  das  Serum, 
wenn  es  noch  am  vierten  Tage  nach  der  Injektion  des  Virus  verabfolgt  wurde,  im- 
stande, den  Ausbruch  der  Krankheit  zu  verhindern.  Während  aber  die  Wirkung 
des  Serums  in  den  ersten  4  Tagen  eine  absulut  sichere  war,  ließ  dieselbe  am 
5.  Tage  bereits  ganz  bedeutend  nach. 

Hierauf  stützte  Koch  seine  weiteren  Versuche,  auf  Grund  derer  er  dann 
folgendes  Schema  zur  künstlichen  Immunisierung  aufstellte: 

I.  0,01  ccm  Virus,  4  Tage  Pause.     100  ccm  Serum,  12  Tage  Pause. 
II.  0,05   „        „    4     „       „         50   „        „      12  „ 

III.  0,2     „        „    4     „       „         50    „        „      11  „ 

IV.  0,5     „        „  12  „ 

V.  1,0     „        „  12     „  „ 
VI.  2,0     „        „  12     „  „ 
VII.  5,0     ,,        „  usw. 

Es  soll  das  Serum  auf  derselben  Seite,  etwa  eine  Handbreite  tiefer  als  das 
Virus,  am  Halse  subkutan  injiziert  werden. 

Die  Dauer  des  Immunisierungsverfahrens  beträgt  also  etwa  3  Monate.  Will 
man  rascher  zum  Ziel  gelangen,  dann  kann  man,  natürlich  mit  einer  gewissen  Ge- 
fahr für  die  Tiere,  einzelne  Stufen  auslassen.  Das  ganze  Verfahren  wäre  dann  auf 
eine  Zeit  von  ca.  1 1/2  Monaten  zu  beschränken.  Dies  ist  namentlich  dann  angezeigt, 
wenn  die  Tiere  gleich  bei  der  ersten  Injektion  mit  Fieber  von  mehrtägiger  Dauer 
reagieren. 

Koch  gibt  genaue  Vorschriften  zur  Herstellung  des  Serums  und  des  Virus. 

Herstellung  des  Serums.  Gesalzenen  Pferden  werden  von  vornherein  die 
größten  Dosen  virulenten  Blutes  (2  Liter)  subkutan  injiziert.  Das  einem  sterbekranken 
Tiere  entnommene  Blut  wird  defibriniert,  filtriert  und  sofort  injiziert.  Treten  während 
der  Injektion  Atmungsstörungen  ein,  so  wird  mit  derselben  eingehalten,  bis  die  Atmung 
wieder  eine  ruhige  geworden  ist.  Nach  vier  in  Abständen  von  je  14  Tagen  wiederholten 
Injektionen  kann  den  injizierten  Tieren  Blut  zur  Serumgewinnung  entnommen  werden 
und  zwar  12  bis  14  Tage  nach  der  letzten  Injektion.  Zu  entziehen  sind  drei-  bis  viermal, 
in  Zwischenräumen  von  je  einer  Woche,  jedesmal  etwa  5  Liter  Blut.  Die  Tiere  werden 
hierauf  einige  Monate  gut  gepflegt,  es  wird  dann  wieder  injiziert  und  abermals  Blut  ent- 
nommen. Zur  Gewinnung  des  Serums  sollen  möglichst  alte  Pferde  gewählt  werden,  da 
einmal  diese  immun  gegen  Babesiosis  sind,  andererseits  aber  auch  deren  Serum  nach 
Ansicht  Koch's  keine  hämolytischen  Eigenschaften  besitzt. 

Behufs  Gewinnung  des  Serums  wird  das  Blut  sofort  defibriniert,  filtriert,  in  Gefäße 
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gefüllt  und  in  den  Schrank  gestellt.  Das  über  dem  Bodensatz  stehende  Serum  wird 
24  Stunden  später  abgegossen  und  nach  dem  EHHLicn'schen  Verfahren  konserviert. 

Zur  Injektion  benutzt  wird  nur  die  obenstehende  klare  Flüssigkeit. 

Herstellung  des  Virus.  Kurze  Zeit  vor  dem  Tode  eines  an  der  „Sterbe"  er- 
krankten Tieres  werden  demselben  ca.  2  Liter  Blut  aus  der  Vena  jugularis  entnommen; 
dasselbe  wird  defibriniert,  filtriert  und  konserviert.  Die  Flüssigkeit  bleibt  dann  2—3 
Wochen  an  einem  kühlen  Orte  stehen,  wobei  sich  die  geformten  Blutbestandteile  zu 
Boden  setzen  oder  als  feine  Flocken  sichtbar  sind.  Nach  2 — 3  Wochen  ist  die  Flüssig- 
keit zu  filtrieren  und  in  Gläser  von  50 — 100  ccm  Inhalt  so  weit  zu  füllen,  daß  nur  ein 
geringer  Luftraum  bleibt.  Die  Gläser  werden  dann  mit  einem  Stöpsel  verschlossen  und 
im  Eisschrank  aufbewahrt.  Das  virulente  Blut  konservierte  Koch  nach  Edington  :  1000  Teile 
Blut,  1000  Teile  Wasser,  1000  Teile  Glyzerin,  1  Teil  Phenol.  Die  Injektionsflüssigkeit  wird 
derart  verdünnt,  daß  die  Virusdosis  stets  in  derselben  Menge  Flüssigkeit  enthalten  ist. 

Kuhn  gewann  von  sterbekranken  Pferden  ein  angeblich  gegen  Malaria  wirk- 
sames Serum. 
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Herzwasser.  (Heartwater.) 

HuTCHSON  beschrieb  eine  unter  den  Schafen  und  Ziegen  Südafrikas 
herrschende,  seuchenhafte  Krankheit,  die  Heartwater,  Herzwasser,  benannt 
wurde. 

Auch  Theiler  beobachtete  unter  den  Rindern  Transvaals  eine  Seuche, 
die  er  nach  seinen  Untersuchungen  für  identisch  hält  mit  dem  Heartwater  des 
Kleinviehs.  Die  Krankheit  läßt  sich  leicht  durch  Überimpfung  von  Blut  kranker 
Schafe  und  Ziegen  auf  gesunde  Rinder  übertragen. 

Obwohl  ätiologisch  noch  nicht  erforscht,  ist  nach  Theiler's  Untersuchungen 
doch  anzunehmen,  daß  Mikroorganismen  die  Ursache,  und  daß  die  roten  Blut- 
körperchen die  Träger  der  Infektion  sind.  Lounsbury  ermittelte,  daß  das  Auftreten 
der  Krankheit  mit  dem  Vorkommen  einer  Zecke  zusammenfällt;  auch  ihm  gelang 
es,  die  Seuche  durch  infizierte,  geschlechtsreif e  Tiere  und  Nymphen  der  Bont- 
Zecke,  Amblyomma  hebraeum  von  Ziegen  auf  Kälber  und  umgekehrt  zu  über- 
tragen. Die  Übertragung  findet  in  ganz  kurzer  Zeit,  wie  Lounsbury  feststellte,  inner- 
halb 24  Stunden  nach  dem  Ansetzen  der  Zecke  statt. 

Hiermit  dürfte  wohl  erwiesen  sein,  daß  das  Heartwater  der  Schafe  und 
Ziegen  mit  den  von  Theiler  beschriebenen  Krankheitszuständen  der  Rinder  iden- 
tisch ist. 

Die  Sektion  ergibt  konstant  das  Vorhandensein  einer  wasserhellen  bis  gelb- 
lichen, doch  bisweilen  auch  blutig  gefärbten  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  und  der 
Brusthöhle.  Die  Flüssigkeit  gerinnt,  der  Luft  ausgesetzt,  in  charakteristischer  Weise 
zu  Gelee.  Am  Endocard  finden  sich  bisweilen  punktförmige  Blutungen.  Da- 
neben besteht  geringgradiges  Lungenödem.  Das  Blut  ist  gut  geronnen.  Die 
Milz  ist  gewöhnlich  etwas  vergrößert,  auch  Nieren  und  Leber  sind  mehr  oder 
weniger  geschwollen  und  blutreich;  die  Gr  allen  blase  ist  stark  gefüllt.  Sonst 
finden  sich  keine  Veränderungen  an  den  Organen. 


Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 


76T 


Nach  einem  Inkubationssladium  von  8 — 10  Tagen  beginnt  die  Krank- 
heit mit  einer  Temperatursteigerung,  welche  41 — 42°  C  betragen  kann.  Schafe  und 
Ziegen  können  dann  oft  ohne  vorhergehende,  auffallende  Symptome  eingehen. 
In  den  meisten  Fällen  zeigen  sich  aber  krampfhafte  Kaubewegungen  des  Unter- 
kiefers und  der  Zunge. 

Die  Tiere  blöken  oft,  belecken  den  Boden  und  bewegen  sich  ganz  abnorm 
unter  Schenkelkrampf  vorwärts.  Der  Kehlgang  ist  mitunter  geschwollen.  Die 
Rumination  ist  bisweilen  unterdrückt,  in  seltenen  Fällen  besteht  Diarrhöe. 

Da  diese  Krankheitserscheinungen  keineswegs  konstant  sind,  so  ist  die  Stellung 
der  Diagnose  oft  schwer,  zumal  die  mikroskopisch-bakteriologische  Untersuchung 
auch  negativ  ausfällt. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  gewöhnlich  2 — 5  Tage. 

Die  Prognose  ist  bei  Schafen  und  Ziegen  ungünstig.  Ziegen  und  Merino- 
schafe leisten  der  Infektion  mehr  AViderstand,  werden  aber  durch  die  Seuche  in 
den  meisten  FäUen  dahingerafft,  während  bei  den  Perserschafen  öfter  Heüung  zu 
verzeichnen  ist,  trotzdem  dieselben  für  Heart water  empfänglicher  sind  als  andere 
Schafrassen.    Auch  bei  Rindern  scheint  die  Krankheit  öfter  in  Heilung  überzugehen. 

Jegliche  Behandlung  des  Herzwassers  ist  aussichtslos.  Nel  empfiehlt 
Alaun,  auch  als  Prophylaktikura,  und  will  damit  gute  Erfolge  erzielt  haben.  In 
Südafrika  sind  seitens  des  Veterinär-Departements  umfangreiche  Versuche  ange- 
stellt worden,  eine  Immuuisierungsmethode  zu  finden ;  jedoch  sind  dieselben  bisher 
resultatlos  verlaufen. 
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Grallseuche.  Gralziekte. 

(Buschseuche.) 

Bei  der  großen  Unklarheit,  die  über  eine  mit  dem  Namen  G-allseuche  be- 
legte, in  Südafrika  vorkommende  Seuche  herrscht,  ist  es  z.  Z.  nicht  möglich, 
ein  abschließendes  Urteil  über  diese  Krankheit  abzugeben.  Nach  Theiler  ist  es 
eine  Trypanose  (s.  diese),  während  nach  Edington  und  Lounsbury  die  durch 
Zecken  von  He artwater-krankem  Kleinvieh  auf  Rinder  übertragene  Seuche  mit 
dem  Namen  Galziekte  bezeichnet  wird. 
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Die  Seuche  ist  nach  Mitteilungen  Theiler's  verbreitet  in  ganz  Südafrika 
und  nahm  einmal  großen  Umfang  an,  als  Rinderpestimpfungen  mit  defibriniertem 
Blute  gemacht  wurden.  Auch  Laveran^)  hält  die  Galziekte  für  eine  Trypa- 
nose  und  unterscheidet  zwei  Arten,  die  Tryp.  theileri  und  transvaaliense.  Erstere 
wurde,  wenn  auch  nur  in  geringer  Anzahl,  stets  im  Blute  der  erkrankten  Tiere 
nachgewiesen,  während  Tryp.  transvaaliense  von  Theiler  nur  im  Blute  eines  gleich- 
zeitig an  Babesiosis  und  Rinderpest  erkrankten  Rindes  zur  Beobachtung 
gelangte. 

Übertragungsversuche  auf  Pferd,  Schaf,  Ziege,  Meerschweinchen,  Ratte 
und  Maus  blieben  erfolglos. 

Nach  Laveran  ist  die  Gallseuche  eine  durch  Tryp.  theileri  hervorgerufene, 
unter  dem  Bilde  hochgradiger  Anämie  schnell  tödlich  verlaufende  Krankheit.  Der 
Parasit  ist  30 — 65  ,«  lang.  In  defibriniertem  Blute  hält  sich  derselbe  4 — 9  Tage, 
während  er  in  Wasser  sehr  schnell  zugrunde  geht. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen  in  Milztumor  und  Ecchy- 
mosierung  des  Perikards. 

Die  Verbreitung  der  Krankheit  fiadet  wahrscheinlich  durch  Zecken  statt; 
Theiler  beschuldigt  Rhipicephalus  decoloratus  Koch. 

lY.  Rinderpest. 

Die  Rinderpest  ist  eine  dem  Rindergeschlecht  eigentümliche,  höchst  an- 
steckende und  bösartige  Infektionskrankheit,  welche  auf  sämtliche  Wieder- 
käuer (Schaf,  Ziege,  Hirsch,  Büffel,  Auerochse,  Antilope,  Kamel,  Gazelle  usw.)  über- 
tragbar ist. 

Püning  will  auf  Sumatra  die  Rinderpest  auch  bei  Schweinen  beobachtet  haben. 
Die  Krankheitserscheinungen  und  der  Verlauf  sollen  dieselben  gewesen  sein,  wie  beim  Rind. 
Für  die  Seuche  nicht  empfänglich  sind  Pferd,  Fleischfresser  und  Geflügel. 

Gewöhnlich  werden  die  Tiere  nur  einmal  von  der  Krankheit  befallen  und  sind 
dann,  falls  sie  dieselbe  überstehen,  lebenslänglich  immun. 

In  früheren  Zeiten  wurde  die  Seuche  wohl  auch  genannt:  Löserdürre, 
Löserseuche,  gemeine  Viehseuche,  Hornviehseuche,  Viehpest, 
Übergalle,  Rind viehstaupe,  Magenseuche,  Lungensucht  usw. 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Die  Rinderpest  ist  eine  uralte  Seuche,  deren  Geschichte  bis  in  das  Altertum 
hineinreicht;  schon  Golumella  beschreibt  die  Symptome  und.  die  Verheerungen, 
welche  die  Krankheit  angerichtet.  Ihre  Heimat  waren  die  Steppengebiete  des  öst- 
lichen Europa  und  Zentralasiens. 

Durch  die  Kriegszüge  des  Mittelalters  auch  in  Westeuropa  eingeschleppt,  ver- 
breitete sich  die  Seuche  vom  Kriegsschauplatz  aus  allmählich  weiter  über  Illyrien, 
Italien,  Frankreich  und  Belgien. 

Erst  vier  Jahrhunderte  später  wird  der  Krankheit  wieder  Erwähnung  getan: 
sie  trat  im  Heeresgefolge  Karls  des  Großen  auf  und  wurde  durch  dessen  Kriegszüge 
in  ganz  Europa  verbreitet.  Bereits  hier  wird  von  den  Geschichtsschreibern  beson- 
ders hervorgehoben,  daß  nur  das  Rindergeschlecht  an  der  Pest  erkrankte.  Im 


^)  Laveran,  Au  sujet  de  deux  Trypanosomes  de  bovides  du  Transvaal.  Compt. 
rend.  de  l'Academie  des  scienses.    Nr.  18.  1903. 
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AnscMuß  an  diesen  Seuchenzug  herrschte  die  Krankheit  830  in  Bulgarien,  850 
in  Frankreich,  870 — 78  in  Deutschland,  940  in  West-  und  Südeuropa. 

Erst  im  13.  Jahrhundert  drang  dann,  durch  die  Mongolen  und  Tartaren  ein- 
geschleppt, wiederum  die  ßinderpest  in  Europa  herein. 

Besonders  heftig  trat  die  Seuche  zur  Zeit  des  dreißigjährigen  Krieges  auf.  Auch 
im  18.  Jahrhundert  richtete  die  Rinderpest  besonders  große  Verheerungen  an  (nordischej. 
Krieg,  Erbfolgekrieg,  siebenjähriger  Krieg).  So  herrschte  dieselbe  1709 — 1717  im  Don- 
und  Wolgagebiet,  kam  von  hier  nach  Moskau,  Polen,  Ungarn.  Preußen, 
Osterreich,  S  ü  d  d  e  u  t  s  chlan  d  ,  Schweiz,  Italien,  Frankreich,  Holland  und 
England.  Es  sollen  1711 — 1714  allein  1^2  Millionen  Rinder  gefallen  sein.  Bis  zum 
Anfang  des  19.  Jahrhunderts  war  dann  die  Rinderpest  in  fast  allen  Staaten  Europas 
stationär.  1844  wurde  die  Seuche  aus  Rumänien  undAnatolien  auch  nach  Ägypten 
eingeschleppt.  Späterhin  trat  die  Rinderpest  vereinzelt  wieder  auf,  insbesondere  zur  Zeit 
der  großen  Kriege. 

Während  in  Europa  die  Seuche  zurzeit  erloschen  ist,  herrscht  sie  in  Asien 
noch  ausgedehnt.  1892  wurde  die  Rinderpest  von  Korea  auch  nach  Japan  ver- 
schleppt, wo  in  diesem  Jahre  5184  Tiere  getötet  wurden.  In  den  Jahren  1896  und 
1897  richtete  die  Rinderpest  ungeheuren  Schaden  an,  namentlich  in  Afrika,  wo 
sie  in  Abessinien,  im  Somalilande,  in  Ostafrika,  Zentralafrika, 
Deutsch-Süd westafrika  und  Südafrika  fast  den  gesamten  Viehbestand 
hinwegraffte.  In  denselben  Jahren  trat  sie  auch  in  Bombay,  Annam  und  Slam 
(Bangkok)  auf,  und  wurde  von  hier  auch  nach  Borneo,  Sumatra  und  Java  ver- 
schleppt. Bereits  im  Jahre  1902  fand  ein  neuer  Seuchenzug  in  Deutsch-Südwest- 
afrika statt.    Amerika  ist  zurzeit  noch  frei  von  der  Seuche. 

Es  würde  liier  zu  weit  führen,  wollte  ich  näher  auf  diese  Daten  eingehen; 
zur  schnellen  Orientierung  über  die  zeitliche  und  örtliche  Verbreitung  der  Seuche 
mögen  diese  kurzen  Angaben  genügen. 

Pathologische  Anatomie. 

Je  nach  der  Krankheitsdauer  bieten  die  Resultate  der  Sektion  auch  gewisse 
Abweichungen;  jedoch  betreffen  die  Veränderungen  im  wesentlichen  die  Schleim- 
häute der  Verdauungs-  und  Respirationsapparate,  während  die  übrigen  krankhaften 
Veränderungen  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  angetroffen  werden  und  be- 
deutungslos sind. 

Die  Kadaver  sind  stark  abgemagert.  After  ist  häufig  offenstehend,  der 
Mastdarm  hervorgedrängt,  seine  Schleimhaut  geschwollen  und  dunkelrot  gefärbt. 
Aus  dem  After  fließen  mitunter  noch  jauchige,  übelriechende  Durchfallsmassen. 
Die  gleichfalls  hervorgetretene  Scheide  ist,  uamentlich  in  der  Clitorisgegend,  mit 
blutigen  Flecken  \md  Streifen  besetzt.  Die  Umgebung  der  Augen,  des  Maule s 
und  der  Nasenlöcher  zeigt  einen  gelblichen,  schmierigen  Schleimbelag.  Zu- 
weilen finden  sich  Pusteln  auf  der  Haut  und  dem  Euter.  Die  Schleimhaut  der 
Nase,  des  Maul  es  und  des  Rachens  ist  fleckig  gerötet  und  läßt  unter  gelb- 
grauen, käsigen  Auflagerungen  diphtheritische  Entzündung  in  Form  von  geschwürigen, 
geröteten  Schleimhautdefekten  erkennen  (Erosionsgeschwüre). 

Dieser  Befund  ist  am  ausgeprägtesten  an  der  Schleimhaut  der  Lippen,  am 
Zahnfleischrande,  an  den  Seitenflächen  der  Zunge  und  an  der  Backen- 
schleimhaut. 

Die  Muskulatur  ist  schlaff,  mitunter  graubraun  gefärbt. 

Das  Blut  ist  teerartig  und  schlecht  geronnen.  Die  weißen  Blutkörperchen 
stark  vermehrt.    Die  Vermehrung  betrifft  die  polynukleären  Leukocyten,  dagegen 
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sind  die  mononnkleären  bedeutend  vermindert  und  die  eosinophilen  vollständig  ge- 
schwunden (Baldrey).  Nicht  selten  trifft  man  in  der  Bauchhöhle  größere 
Mengen  von  gelblicher  bis  schmutzig -brauner  Flüssigkeit  an.  Unter  dem  Bauch- 
fellüberzuge finden  sich  sehr  häufig  etwa  linsengroße  Blutungen. 

Die  Schleimhaut  der  drei  ersten  Magen  zeigt  mitunter  gleichfalls  fleckige 
Eötung,  das  Epithel  derselben  ist  gelockert  und  bleibt  gewöhnlich  an  den  trockenen 
Futtermassen  kleben. 

Während  die  oben  genannten  Abweichungen  nicht  immer  konstant  sind,  zeigen 
sich  die  auffallendsten  Veränderungen  stets  am  vierten  Magen  und 
am  Dünndarm. 

Diese  Organe  erscheinen  von  außen  fleckig  gerötet,  es  schimmern  dunkelrote 
oder  graue  Streifen  durch  den  Peritoneal  Überzug  hindurch.  Der  Labmagen  ist 
gewöhnlich  leer  von  Futterstoffen.  Die  Schleimhaut  ist  stark  geschwollen  und  ent- 
weder diffus,  oder  fleckig  und  streifig  gerötet.  Die  Schleimhautfalten  sind 
braunrot,  oft  mit  einem  Stich  ins  Schiefergraue ;  auch  bemerkt  mau  öfter  dunkelrote 
bis  schwarze  Flecke  auf  den  Falten.  Auf  der  Schleimhaut  sitzen  ferner  kleine,  gelb- 
liche, käsige  Auflagerungen,  nach  deren  Entfernung  die  als  vertiefte,  dunkelrote 
Stellen  in  Erscheinung  tretenden  Erosionen  sichtbar  werden.  Die  Schleimhaut 
am  Pylorus  ist  gleichfalls  sehr  stark  geschwollen  und  dunkelrot  bis  schwarz  gefärbt. 

Der  Dünndarm  zeigt  dieselben  Veränderungen.  Seine  Schleimhaut  ist  gleich- 
falls stark  gerötet  und  schwarz  gefleckt  und  zeigt  die  gleichen  käsigen  Auflage- 
rungen und  Erosionen  wie  im  Labmagen. 

Die  solitären  und  PEYEE'schen  Drüsen  sind  stark  geschwollen  und  er- 
scheint die  Schleimhaut  mit  traubenförmigen  Erhabenheiten  besetzt.  Dieselben  sind 
an  der  Peripherie  von  schmutzig-grauer,  im  Zentrum  von  gelblicher  Farbe.  Das 
Epithel  sitzt  nur  locker  auf  und  erscheint  dann  wie  durchlöchert.  Mitunter  sind 
die  Drüsen  bereits  vom  Epithel  entblößt  und  besitzen  dann  eine  geschwürige 
Oberfläche. 

Die  Veränderungen  im  Dickdarm  zeigen  im  allgemeinen  größere  Schwan- 
kungen, indem  sie  in  der  Regel  nur  in  geringem  Grade  auftreten,  jedoch  auch  sehr 
bedeutend  sein  können. 

Gewöhnlich  zeigt  dann  der  Blinddarm  die  auffallendsten  Veränderungen. 
Die  Schleimhaut  desselben  ist  geschwollen,  graurot,  auf  der  Höhe  der  Falten 
schwarzrot. 

Die  Mesenterialdrüsen  weisen  keine  konstanten  Veränderungen  auf,  sie 
sind  in  vielen  Fällen  mehr  oder  weniger  markig  geschwollen  und  am  Rande  mit- 
unter schmutzigrot  gefärbt. 

Die  Milz  ist  von  schlaffer  Konsistenz,  zuweilen  außen  mit  Ecchymosen  besetzt. 

Die  Leber  ist  in  der  Regel  nicht  geschwollen,  mürbe  und  von  gelbbrauner 
Farbe.  Dagegen  ist  die  Gallenblase  stets  stark  ausgedehnt  und  mit  hellgrüner, 
wässriger  Galle  stark  angefüllt.  Die  Schleimhaut  der  Gallenblase  ist  injiziert,  ge- 
schwollen und  fleckig  gerötet. 

Die  übrigen  Organe  der  Bauchhöhle  zeigen  außer  einer  stärkeren  Injektion 
der  Gefäße  und  stellenweiser  fleckiger  Rötung  keine  bemerkenswerten  Veränderungen. 

Die  Lungen  sind  mit  dunklem  Blute  gefüllt,  bald  ödematös,  bald  emphy- 
sematös.  Die  Schleimhaut  der  größeren  Bronchien,  der  Luftröhre  und  des 
Kehlkopfes  ist  mitunter  geschwollen,  stellenweise  mit  blauroten  Flecken  und 
Streifen  besetzt;  die  Bronchien  sind  mit  blutigem,  schaumigem  Schleim  angefüllt. 

Die  Veränderungen  am  Herzen  sind  ziemlich  konstant.  Im  weiß-rot  ge- 
fleckten Herzbeutel  findet  sich  gelbliches  Transsudat.  Das  Herz  ist  schlaff, 
von  weicher  Konsistenz,  die  Muskulatur  braunrot  gefärbt;  unter  dem  Epicard, 
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namentlich  an  den  Herzohren,  und  unter  dem  E  n  d  o  c  a  r  d  findet  man  E  c  c  h  y  m  o  s  e  n : 
letzteres  ist  außerdem  blutig  imbibiert. 

Die  Veränderungen  im  Grehirn  und  Rückenmark  sind  unbeständig.  Diese 
Organe  und  deren  Häute  zeigen  starke  Hyperämie;  mitunter  findet  man  auch 
Transsudationen  in  den  Gellirnkam m er n  und  unter  der  Arachnoidea. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  treten  nach  dem  Vor- 
stehenden also  namentlich  an  der  Schleimhaut  der  Verdauungswege 
in  Erscheinung,  und  müssen  diese  Veränderungen  auch  als  Hauptmerkmal  der  Rinder- 
pest angesehen  werden.  Je  nach  der  Entwicklungsstufe,  auf  welcher  sich  die  Krank- 
heit zur  Zeit  des  letalen  Ausganges  befindet  —  insbesondere,  wenn  die  Tiere  vorher 
getötet  werden  —  sind  die  anatomischen  Veränderungen  nicht  immer  in  derselben 
Intensität  vorhanden,  und  wechseln  daher  ungemein.  Immer  aber  muß  beachtet 
werden,  daß  der  pathologisch-anatomische  Befund  allein  nicht  dazu  be- 
rechtigt, die  Diagnose  Rinderpest  als  unbedingt  sicher  hinzustellen. 

Ätiologie. 

Bei  der  Rinderpest  sind  früher  vielerlei  Bakterien  als  Ursache  angesprochen 
worden,  so  nahm  Semmer  anfangs  an,  daß  Kokken  die  mutmaßliche  Ursache  seien, 
später  hielt  er  Protozoen  dafür-.  Andere  Forscher  (Kostitschew,  Sowaljeff) 
glaubten  in  Bacillen  den  Erreger  gefunden  zu  haben;  Kolesnikow  sprach  sporen- 
haltige  Bacillen  und  Spirillen  als  Ursache  an,  während  GtAmaleia  und  Metschnikoff 
annahmen,  ovoide  Bacillen  wären  die  Erreger  der  Rinderpest. 

Koch  konstatierte  jedoch,  daß  alle  Versuche  fehlschlugen,  mit  Hilfe  des  Mikro- 
skops oder  durch  Kulturverfahren  einen  spezifischen  Mikroorganismus  im  Blute  usw. 
rinderpestkranker  Tiere  nachzuweisen. 

Die  Eintrittsstelle  des  Infektionsstoffes  in  den  Tierkörper  erfolgt  durch 
den  Respirations-  oder  Digestionsapparat.  Das  Virus  gelangt  in  das  Blut,  vermelirt 
sich  wahrscheinlich  dort  und  veranlaßt  die  allgemeine  Infektion,  welche  sich  dann 
durch  die  schweren  Veränderungen,  namentlich  der  Respirations-  und  Digestions- 
apparate, kennzeichnet. 

Der  Infektionsstoff  ist  fix  und  flüchtig. 

Zu  seiner  Entwicklung  scheint  er  nur  sehr  kurzer  Zeit  zu  bedürfen,  denn 
Tiere,  welche  äußerlich  noch  gesund  erscheinen,  sind  bereits  imstande,  die  Krankheit 
durch  Ansteckung  weiter  zu  verbreiten.  Dabei  müssen  sämtliche  Teile,  die  von  den 
Tieren  stammen,  wie  die  Se-  und  Exkrete,  selbst  die  ausgeatmete  Luft,  oder 
aber  alle  Teile,  welche  mit  den  Tieren  in  Berührung  standen,  als  Träger  der  In- 
fektion angesehen  werden.  Es  erfolgt  nämlich  die  Ansteckung  entweder  direkt 
durch  Berührung  mit  den  kranken  Tieren,  oder  aber  indirekt  durch  Zwischen- 
ti'äger  wie  Dünger,  Stroh,  Erde,  Personen  oder  andere  Tierarten  usw. 

Während  man  früher  annahm,  daß  das  Kontagium  bis  auf  800  m  ansteckungs- 
fähig ist,  so  ist  doch  auch  der  von  Gerlach  angenommene  „infektionsfähige  Dunst- 
kreis'- von  25  m  entschieden  zu  groß.  Vielmehr  ist  es  für  das  Rinderpestkontagium 
charakteristisch,  daß  eine  Ansteckung  nur  auf  eine  ganz  kurze  Entfernung  hin  möglich 
ist,  jedenfalls  auf  nur  wenige,  etwa  zwei  bis  drei  Meter.  Denn  schon  durch  einen 
Graben,  mit  dem  die  kranken  Tiere  von  den  gesunden  geschieden  werden,  wird 
sehr  oft  eine  Ansteckung  verhindert. 

Uber  die  Zeitdauer,  innerhalb  welcher  das  Kontagium  seine  Keimkraft  be- 
wahrt, sind  die  Meinungen  verschieden.  Jessen  beobachtete  den  "Wiederausbruch 
der  Rinderpest  in  Rußland  in  Ställen,  welche  ein  Jalir  lang  leer  gestanden  hatten. 
Auch  sollen  Kadaverreste,  die  nach  19  Jahren  (!)  ausgegraben  wurden,  den  Aus- 
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bruch  der  Rinderpest  veranlaßt  haben.  Jedenfalls  hält  sich  der  Ansteckungsstoff  in 
Flüssigkeiten  und  in  Verbindung  mit  festen  KörperbestandteUen,  vorausgesetzt,  daß 
er  des  freien  Luftzutritts  entbehrt,  selir  lange.  Gut  konservierter  Nasenausfluß  hält 
das  Kontagiuna  2  Jahre  ansteckungsfähig.  In  Stallungen  hält  es  sich  4  Monate, 
im  Heu  5  Monate. 

Durch  Kälte  —  bis  zu  — 15 C  —  wird  das  Kontagium  konserviert;  es  ließ 
sich  durch  Dünger,  welcher  im  Winter  gefroren  war,  im  Frühjahr  noch  eine  An- 
steckung hervorrufen. 

Durch  freie  Luftzufuhr,  namentlich  aber  durch  trockene  Wärme,  wird  dagegen 
der  Infektionsstoff  rasch  vernichtet;  55—60°  C  töten  ihn  in  10  Minuten,  100°  C  so- 
fort, 40 — 50°  C  in  48  Stunden.  Auch  durch  Fäulnis  und  durch  verschiedene  Des- 
infizientien,  wie  Chlor,  Carbolsäure  usw.,  scheint  das  Kontagium  leicht  zerstört 
zu  werden. 

Krankheitserscheinungen  und  Yerlauf. 

Nach  einem  Inkubationsstadium,  dessen  Dauer  auf  etwa  3 — 7  Tage  an- 
gegeben wird,  pflegt  in  der  Regel  ein  Stadium  prodromorum  einzutreten,  das 
sich  jedoch  nur  auf  höchstens  24  Stunden  erstreckt. 

Die  Tiere  haben  glanzloses,  gesträubtes  Deckhaar,  zeigen  allgemeine  Mattigkeit, 
verminderte  Aufmerksamkeit ;  das  Flotzmaul  ist  trocken.  Der  Appetit  ist  vermindert, 
ebenso  läßt  sich  eine  gewisse  Unregelmäßigkeit  beim  Wiederkauen  erkennen.  Die 
Milchsekretion  ist  sehr  vermindert.  Zu  diesen  Erscheinungen  tritt  ein  kurzer, 
heiserer,  später  matt  und  dumpf  werdender  Husten. 

Nach  diesen  Vorboten  macht  sich  das  Fieber  bemerkbar  durch  Eintreten 
von  Schüttelfrost;  die  Temperatur  steigt  auf  40,5  bis  42°  C,  doch  ist  die 
Temperatursteigerung  sehr  verschieden.  Die  sichtbaren  Schleimhäute,  nament- 
lich die  Conjunctiva  und  die  Scheidenschleimhaut,  sind  streifig  gerötet. 

Die  Augen  tränen,  der  Blick  ist  stier  und  matt.  Die  Augenhder,  sowie  auch 
die  Lippen,  scheinen  geschwollen ;  letztere  lassen  oft,  unvollständig  geschlossen,  den 
Speichel  aus  dem  Maule  tropfen. 

Die  Schwäche  der  Tiere  wird  auffallender,  der  Gang  wankend,  schwerfäUig. 
Der  Kopf  ist  gesenkt. 

Die  Zahl  der  Pulse  variiert  sehr;  mitunter  ist  sie  normal,  bisweilen  auf 
60  bis  120  Schläge  gesteigert.    Im  übrigen  ist  der  Puls  klein  und  weich. 

Die  Futteraufnahme  hat  bedeutend  nachgelassen,  der  Kotabsatz  ist  verzögert, 
es  lassen  sich  mitunter  auch  Kolikerscheinungen  beobachten. 

In  seltenen  Fällen  macht  die  Krankheit  in  diesem  Stadium  noch  einen 
Stillstand,  bleibt  auf  dieser  niedrigen  Stufe  und  geht  dann  in  8  bis  10  Tagen 
in  Genesung  über. 

Am  2.  bis  3.  Tage  treten  öfter  stärkere  Fieberschauer  auf.  Der  Puls  ist 
klein  und  frequent,  80 — 100  Schläge  in  der  Minute,  dabei  aber  öfter  unbeständig,  so 
daß  er  plötzlich  bis  auf  50  Schläge  in  der  Minute  sinken  kann.  Auch  hierbei  bleibt 
er  klein  und  weich  und  steigt  dann  schnell  wieder  zur  früheren  Frequenz. 

Die  Hautfunktion  liegt  völlig  danieder;  die  Haut  ist  trocken  und  fühlt  sich 
an  den  Extremitäten  kalt  an. 

Die  Erkrankung  der  Schleimhäute  des  Kopfes  hat  an  Intensität  zugenommen, 
es  besteht  ein  anfangs  seröser,  später  schleimiger  Ausfluß  aus  den 
Augen  und  aus  der  Nase,  sowie  starke  Salivation.  Auch  die  Sekretion  der 
Vagina-Schleimhaut  hat  bedeutend  zugenommen.  Allmählich  tritt  Durchfall  ein, 
die  Exkremente  werden  schleimig,  teerartig,  ganz  dünnflüssig  und  sehr  übelriechend. 


Tropische  und  subtropische  Viehseuchen. 


773 


Dabei  werdea  die  Entleerungen  unter  Tenesmus  abgesetzt.  Die  Atembeschwer- 
den werden  größer,  der  Husten  wird  immer  kürzer,  ist  dabei  schwach  und  schmerz- 
haft, die  Tiere  suchen  ihn  zu  unterdrücken.  Die  Milchsekretion  versiegt,  das 
Euter  schrumpft  zusammen,  die  Futterauf nähme  ist  vollständig  sistiert. 

A  m  4.  b  i  s  5.  T  a  g  e  stehen  die  Tiere  mit  tiefgesenktem  Kopfe  da,  die  Schwäche 
^\■il•d  so  groß,  daß  sie  kaum  zu  husten  vermögen  und  nur  ächzen.  Der  Leib  ist 
stark  aufgeschürzt.  Die  Respiration  ist  beschleunigt,  fast  pumpend,  mitunter  auch 
unmerklich,  doch  stets  von  kostalem  Typus. 

Die  Auskultation  und  Perkussion  der  Brustwände  ergeben  in  der  Regel 
keine  konstanten,  bemerkenswerten  Abweichungen,  in  manchen  Fällen  Rassel- 
geräusche und  Dämpfung.  Es  bildet  sich  im  Anschluß  an  Lungenemphy- 
sem oft  Emphysem  der  Unterhaut  längs  des  Rückens,  am  Halse  und  an  der 
Brust  aus. 

Die  Tiere  scheinen  heftige  Schmerzen  zu  empfinden  und  geben  dies  durch 
öfteres  Umsehen  nach  dem  Hinterleibe,  durch  Zähneknirschen,  Ächzen  und 
Stöhnen  zu  erkennen.  Beim  Druck  gegen  die  Bauchwandungen  weichen  die  Tiere 
aus.  In  manchen  Fällen  beobachtet  man  einen  exanthematischen  Prozeß  auf 
der  Haut  in  Form  von  Pusteln,  die  verschorfen;  so  an  den  Schenkelinnenflächen, 
dem  Euter  und  Hodensack. 

Besteht  der  starke  DurchfaU  ununterbrochen  fort,  so  nehmen  die  Erschöpfung 
und  die  Abmagerung  rapid  zu:  die  Tiere  brechen  machtlos  zusammen,  liegen 
völlig  entkräftet  am  Boden  und  stöhnen  bei  jedem  Atemzuge.  Der  Kopf  wird  auf- 
gestützt, die  Bulbi  sind  zurückgezogen. 

Auf  der  Nasen-  und  Lippenschleimhaut,  auf  der  Schleimhaut  der  Zunge,  der 
Backen,  am  Zahnfleisch  und  auf  der  Scheidensehleimhaut  bedecken  sich  die  charakte- 
ristischen roten  Flecke  und  Streifen  im  weiteren  Verlaufe  mitunter  mit  gelblich 
grauen,  leicht  entfern  baren  Schorfen,  nach  deren  Abstoßung  die  sogenannten  Ero- 
sionsgeschwüre zurückbleiben. 

Die  anfangs  serösen  bis  schleimigen  Ausflüsse  aus  Fase,  Maul,  After  und  Scheide 
werden  mißfarben,  oft  eitrig  und  übelriechend. 

Die  Temperatur  sinkt  nun  unter  die  Norm. 

In  diesem  Stadium  angelangt,  erfolgt  meist  der  Tod  unter  den  Erscheinungen 
der  Gehirnlähmung. 

Abweichend  von  diesem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  zeigen  manche  Tiere 
große  innere  Unruhe;  dieselbe  kann  sich  sogar  bis  zur  Tobsucht  steigern  (Gehirn- 
kongestion). 

DiECKERHOFF  Unterscheidet  konstante  und  inkonstante  Symptome. 

1.  Konstante  Symptome. 

Fieber,  Schüttelfrost,  gesträubtes  Haar,  Zittern,  Husten,  Versiegen  der  Milch- 
sekretion, ungleiche  Verteilung  des  Blutes,  erhöhte  Pulsfrequenz,  Atembeschwerden, 
Rasselgeräusche,  Stöhnen,  verminderter  und  perverser  Appetit,  Leibschmerzen,  Un- 
ruhe, Durchfall,  Erschlaffung  des  Afters,  unmllkürliche  Entleerung  von  Exkrementen, 
Erosionen  in  der  Scheide. 

2.  Inkonstante  Symptome. 

Ausschlag  (Ekzem,  Exanthem),  Emphysem,  besonders  am  Hals  und  Rücken, 
Kolikerscheinungen,  Gehirnreizung,  Meningitis,  Tobsuchtsanfälle. 

Bei  dem  meist  ungünstigen  Verlaufe  der  Rinderpest  gehen  die  Tiere  ge- 
wöhnlich am  5.,  6.  oder  7.  Tage  zugrunde ;  indessen  sterben  manche  erst  am  9.  Tage. 
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Rasse,  Körperkon stitutioo  usw.  sind  hierbei  von  bedentendem  Einfluß.  Bei  manchen 
Kranken  treten  die  Kranklieitserscheinungen  so  stürmisch  auf,  daß  die  Tiere  bereits 
am  zweiten  oder  dritten  Tage  erliegen. 

In  den  selteneren  Fällen,  wo  die  Krankheit  in  Genesung  übergeht,  pflegen 
die  Symptome  weniger  heftig  aufzutreten.  Das  gleiche  ist  der  Fall  beim  Steppen- 
vieh, welches  viel  milder  erkrankt  als  die  gewöhnliche  Rinderrasse.  Auch  beim 
Schaf  und  bei  der  Ziege  ist  der  Verlauf  ein  milder,  ebenso,  wie  die  Ansteckungs- 
fähigkeit bei  diesen  Tieren  eine  geringere  ist. 

Zuerst  wurde  die  Rinderpest  bei  Schafen  und  Ziegen  in  Rußland  be- 
obachtet und  von  Gehsen  beschrieben.  Wenn  auch  die  Krankheit  bei  diesen  Tieren 
weniger  bösartig  verläuft,  so  sind  die  Krankheitserscheinungen  doch  dieselben: 
Appetitlosigkeit,  gelbe  Flecken  am  Zahnfleisch,  Erosionen,  Rötung  der  Darmschleim- 
haut, erschwertes  Atmen,  durchfällige,  selten  aber  blutige  Exkremente.  Die  Seuche 
tritt  stets  zuerst  beim  Rinde  auf,  erst  in  zweiter  Linie  erkranken  Schafe 
und  Ziegen. 

Diagnose  und  Differentialdiagnose. 

Die  Diagnose  bei  Lebzeiten  ist  bedeutenden  Schwierigkeiten  unterworfen, 
denn  es  gibt  unter  der  großen  Anzahl  der  Krankheitserscheinungen  keine  für  die 
Rinderpest  charakteristischen.  Unter  den  Symptomen  findet  sich  nämlich  kein  ein- 
ziges, welches  nicht  auch  bei  anderen  Krankheiten  vorkommen  kann.  Dasselbe  gilt 
auch  bezüglich  der  Sektionsergebnisse.  Anders  dagegen  gestaltet  es  sich,  wenn  die 
Krankheitserscheinungen  in  ihrer  Gesamtheit  berücksichtigt  werden, 
wenngleich  zur  Auffassung  der  Eigentümlichkeiten  bei  den  Gesamterscheinungen 
immer  noch  ein  in  den  übrigen  Rindviehkrankheiten  schon  geübtes  Auge  gehört. 
Es  können  einzelne  der  angeführten  Symptome  fehlen,  der  Totaleindruck  der  Krank- 
heit bleibt  doch  derselbe. 

Liegt  nun  der  Verdacht  auf  das  Vorhandensein  der  Rinderpest  vor,  so 
müssen  außer  den  Symptomen  auch  die  anderweiten  Umstände  und  Verhältnisse 
Berücksichtigung  finden,  welche  zur  Erkennung  der  Krankheit  beitragen  können. 
So  ist  z.  B.  der  Nachweis  oder  die  Möglichkeit  einer  Ansteckung  von  der  allergrößten 
Bedeutimg. 

Jedenfalls  empfiehlt  es  sich,  zunächst  den  seuchenartigen  Verlauf  ab- 
zuwarten und  dann  bei  Stellung  der  Diagnose  den  Symptomenkomplex,  den 
Sektionsbefund,  den  Seuchen  verlauf  und  die  Anamnese  zusammen  zu 
berücksichtigen. 

Ähnliche  Erscheinungen,  wie  bei  der  Rinderpest,  kommen  noch  bei  folgenden 
Krankheiten  vor: 

1.  Bösartige s  Katarrhalf ieber. 

Ähnlichkeiten:  seuchenhaftes  Auftreten,  akuter  Verlauf,  Gastroenteritis,  Con- 
junctivitis. 

Verschiedenheiten:  Lokalisiert  sich  vorwiegend  an  den  Schleimhäuten  des 
Kopfes.  Trübung  der  Cornea  mit  Erblindung;  Nasenausfluß  gelb,  fadenziehend; 
Atmung  schniebend;  Durchfall  nicht  häufig.  Fehlen  der  Lähmung  des  Afters. 
Kontagiosität  gering. 

2.  Ruhr  tritt  gleichfalls  akut  und  seuchenhaft  auf,  doch  ist  hier  nur  der 
Digestionsapparat  erkrankt,  wobei  die  Exkremente  spritzend  abgesetzt  werden. 
Schleimhäute  des  Kopfes  und  der  Vagina  intakt.  Bei  der  Sektion  nur  hämor- 
rhagische Gastroenteritis. 
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3.  Aphthen  Seuche  bei  bösartigem  Verlauf.  Das  Exanthem  in  der  Maul- 
höhle ist  sehr  charakteristisch  und  tritt  außerdem  auch  an  den  Klauen  auf. 

4.  Vergiftungen  zeigen  ebenfalls  Grastroenteritis,  Stomatitis  und 
Pharyngitis,  doch  fehlt  jede  Kontagiosität. 

5.  Milzbrand.  Mehr  stürmischer  Verlauf.  Durch  den  Nachweis  der  Bazillen 
sicher  festzustellen. 

Prognose. 

Die  Rinderpest  zeigt  sich  in  ihrem  Auftreten  und  Verlauf  nicht  immer 
gleich  bösartig.  Sie  tritt  im  Anfange  einer  Seucheninvasion  mit  größerer  Heftigkeit 
auf  und  zugleich  mit  größerer  Sterblichkeit,  als  gegen  das  Ende.  Je  länger  sie  in 
einer  Gegend  nicht  grassierte,  um  einen  desto  bösartigeren  Charakter  zeigte  sie. 

Diese  Erfahrungstatsache  wird  stets  von  neuem  bestätigt  durch  die  unge- 
heuren Verluste,  welche  jedes  Erstauftreteu  der  Rinderpest  in  einem  bis  dahin  ver- 
schonten Lande  begleiten ;  in  Afrika  z.  B.  ist  s.  Zt.  fast  der  gesamte  Viehbestand 
liinweggerafft  worden. 

Gegen  Ende  des  Seuchenganges  steigt  auch  die  Zahl  der  Genesungsfälle.  So 
hat  Nebel  berechnet,  daß  im  Jahre  1711  nur  1  <'/o,  1740 — 1745  5%,  im  sieben- 
jährigen Kriege  schon  20  "/o  durchgeseucht  hatten. 

Die  Prognose  wird  stets  dort  am  ungünstigsten  sein,  wo  die  Umstände  es 
nicht  gestatten,  durch  energisches  Einschreiten,  schnelles  Töten  der  erst  erkrankten 
Tiere,  evtl.  Impfen  der  später  Erkrankten,  sorgfältiges  Absperren  usw.  der  "Weiter- 
verbreitung der  Seuche  Einhalt  zu  tun. 

Die  Mortalitätsziffer  beträgt  beim  gewöhnlichen  Vieh  90—95  °/o,  bei  der  wider- 
standsfähigeren Steppenrasse  dagegen  nur  50  %,  beim  Schafe  60 — 65  "/o. 

Behandlung. 

Eine  Behandlung  der  Rinderpest  ist  völlig  aussichtslos,  alle  Mittel  gegen 
dieselbe  sind  unwirksam. 

Die  Erfahrung  hat  vielmehr  gelehrt,  daß  es,  wenigstens  in  Ländern,  in  denen 
die  Rinderpest  eine  reine  Kontagion  ist,  das  Zweckmäßigste  ist,  den  polizeilichen 
Maßregeln  alle  Heilverfahren  unterzuordnen.  Jedenfalls  ist  es  vorzuziehen,  das  Übel 
dadurch  in  kurzer  Zeit  mit  einigem  Verlust  zu  tilgen,  als  daß  es  jahrelang  im 
Lande  herrscht. 

Zu  diesen  Maßregeln  gehört  vor  allem  die  Keulung  und  dürfte  dieselbe  dort, 
wo  es  sich  um  vereinzelte  Ausbrüche  handelt,  nach  wie  vor  das  beste  Mittel  zur 
Rinderpestbekämpfung  sein,  namentlich  in  Verbindung  mit  den  strengsten  Quaran- 
täne-Maßregeln. Handelt  es  sich  dagegen  um  Verhältnisse,  wie  die  Kolonien  sie 
bieten,  so  sind  wiederum  die  Impfungen  das  einzig  richtige  Verfahren. 

Angeregt  durch  die  glücklichen  Erfolge,  welche  die  Pockenimpfung  hatte,  kam 
man  bereits  anfangs  des  vorigen  Jahrhunderts  auf  den  Gedanken,  auch  bei  der 
Rinderpest  durch  Impfung  eine  gelinde  Erkrankung  herbeizuführen  und  dadurch 
die  Sterblichkeit  herabzusetzen.  In  England.  Holland  und  Rußland  Avurden 
derartige  Impfungen  ohne  wesentlichen  Erfolg  ausgeführt,  unter  Benutzung  des 
Nasenschleims  oder  der  Tränen  von  erkrankten  Tieren.  Die  Impfmortalitätsziffer 
war  für  das  gewöhnliche  Rind  eine  enorm  hohe :  bis  40  Auch  bestand  hierbei 
die  große  Gefahr  einer  "Weiterverbreitung  der  Seuche  durch  die  geimpften  Tiere. 

Koch  stellte  bei  seinen  Versuchen  in  Südafrika  fest,  daß  das  Serum 
früher  an  der  Rinderpest  erkrankter  Tiere  immun  mache,  doch  gebrauchte  er 
über  100  ccm  Serum. 
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Später  wurden  dem  Serum  noch  geringe  Mengen  —  nicht  mehr  als  0,5  %  — 
virulenten  Blutes  zugesetzt.  Doch  wurde  auch  hierdurch  ein  sicherer  Schutz 
nicht  erreicht.  Versuche  haben  ergeben,  daß  eine  Heilung  rinderpestlo-anker 
Tiere  durch  Serum-Behandlung  nur  dann  zu  erwarten  ist,  wenn  dieselbe  frühzeitig 
einsetzt:  das  Serum,  dessen  Dosis  auf  50—80  ccm  zu  bemessen  ist,  muß  innerhalb 
der  ersten  drei  Tage  nach  Eintritt  des  Fiebers  den  kranken  Tieren  injiziert  werden. 
Am  besten  ist  es  hierbei,  die  ganze  Dosis  auf  einmal  zu  geben ;  das  injizierte  Serum 
wird  ohne  irgend  welche  Störungen  bald  resorbiert.  Die  Versuche  ergaben  einen 
Heilungsprozentsatz  von  59  "/o,  nach  natürlicher  Infektion. 

Einen  großen  Fortschritt  bedeutete  es,  als  nach  dem  Verfahren  Kolle's 
(Simultanmethode)  durch  gleichzeitige  Einspritzung  von  hochinfektiösem  Rinder- 
pestblut und  von  hochimmuuisiertem  Rinderpestserum  auf  beiden  Halsseiten  über 
eine  Million  Rinder  in  Südafrika  dauernd  seuchenfrei  gemacht  wurden.  Doch 
haftet  dieser  Methode  der  Übelstand  an,  daß  es  einer  Zeit  von  mindestens  zwei  bis 
drei  Monaten  bedarf,  ehe  ein  Tier  zur  Lieferung  von  Serum  vorbereitet  ist. 

Das  einfachste  Verfahren,  welches  den  großen  Vorzug  der  sofortigen  Anwend- 
barkeit besizt,  hat  wiederum  Koch  empfohlen:  es  ist  die  Grallenimpfung.  Die- 
selbe kann  überall  sofort  einsetzen,  wo  Rindvieh  an  Rinderpest  erkrankt  ist.  Schon 
hierdm-ch  wird  die  Gallenimpfung  unter  vielen  Verhältnissen,  namentlich  in  den 
Kolonien,  trotz  der  Vorzüge  der  KoLLE'schea  Simultanmethode  unentbehrlich  sein. 

Die  zur  Schutzimpfung  zu  verwendende  Galle  wird  am  besten  gewonnen, 
indem  man  die  Gallenblase  im  Zusammenhang  mit  der  Leber  von  verendeten  oder 
frisch  getöteten,  rinderpestkranken  Tieren  aus  den  Kadavern  herausschneidet  und 
dann  sofort  die  Galle  durch  einen  mit  einem  aseptischen  Messer  an  dem  Fundus 
der  Blase  angebrachten  Einschnitt  direkt  in  einem  bereit  gehaltenen  reinen  Glas- 
gefäß auffängt.  Die  Galle  muß  dann  möglichst  bald  zur  Impfung  benutzt  werden. 
Nicht  jede  irgendwie  beschaffene  Galle  ist  jedoch  zur  Schutzimpfung  geeignet,  sondern 
nur  solche,  welche  klar,  frei  von  Schleim,  Blut  und  Bakterien  ist. 

Die  Annahme  Koch's,  daß  nur  dunkelgrün  gefärbte  Galle  brauchbar  ist,  dürfte 
nicht  aufrecht  zu  erhalten  sein,  denn  auch  dunkelgrün  gefärbte  nimmt  nach  ganz 
kurzer  Zeit  bald  eine  gelbe,  bald  braune  Farbe  an.  Nach  Rickmastn  sind  auch  gelbe 
und  braune  Gallen,  mit  gleicher  Wirkung  wie  die  dunkelgrünen,  zu  verwenden, 
wenn  dieselben  nur  obige  Beschaffenheit  haben.i)  Tatsächlich  sind  überhaupt  alle 
Gallen,  die  nicht  übel  riechen  oder  nicht  völlig  rot  von  hinein  gelangtem  Blute  sind, 
zur  Immunisierung  tauglich  (Kolle  und  Turner^). 

Eine  möglichste  Verwendimg  der  verfügbaren  Gallen  ist  von  sehr  großer 
Wichtigkeit,  da  sonst  durch  eine  zu  geringe  Gallengewinnung  die  ganze  Impfung 
in  Frage  gestellt  werden  kann. 

Die  Impfung  selbst  wird  derart  ausgeführt,  daß  10  ccm  Galle  von  obiger 
Beschaffenheit  einem  Rinde  in  die  herabhängende  Haut  des  Halses  (Wamme)  ein- 
gespritzt werden.  Die  sich  an  der  Impfstelle  bildende  Impfgeschwulst  geht  in  den 
meisten  Fällen  vollständig  zurück.  Mitunter  tritt  Eiterung  ein,  welche  jedoch  keine 
Bedeutung  hat;  es  erfolgt  nach  Inzision  des  Abszesses  binnen  kurzem  Heilung. 

Trotz  aller  Vorsichtsmaßregeln  tritt  jedoch  nicht  gerade  selten  nach  Ver- 
impfung  der  Galle  schwere  und  tödlich  verlaufende  Pestinfektion  ein.  So  geben 
Kolle  und  Turner  2)  diese  Impf  Verluste  auf  3,7  russische  und  französische 
Autoren  jedoch  erhebhch  höher  an.    Edington  setzte  der  Galle  Glyzerin  zu  und 


1)  Berl.  tierärztl.  Wochenschrift.    1899.    p.  306. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschrift.    1898.    p.  795. 

3)  ßerl.  tierärztl.  Wochenschrift.    1905.    Nr.  5. 
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erreichte  dadurch  angeblich,  daß  die  Zalil  der  Todesfälle  nach  den  Impfungen  er- 
heblich reduziert  wurde. 

In  welcher  Weise  und  warum  die  Galle  Sehutzkraft  gegen  die  Kinderpest  verleiht, 
ist  eine  noch  ungelöste  Frage.  Die  Annahme,  als  enthalte  die  Galle  das  Pestgift  selbst 
in  abgeschwächter  Form  und  verleihe  deren  Einimpfung  eine  aktive  Immunität,  ist 
jetzt  fallen  gelassen  worden.  Vielmehr  ist  die  Ansiebt  vorherrschend,  daß  die  Gallen- 
impfung nach  Koch  eine  reine  passive  Immunisierung  darstellt,  welche  dadurch  zu- 
stande kommt,  daß  in  der  Galle  pestkranker  Rinder  neben  aktivem  Virus  gleichzeitig 
Antikörper  vorhanden  sind,  welche,  subkutan  einverleibt,  sich  mit  den  die  Krankheits- 
erscheinungen hervorrufenden  Toxinen  im  Blute  verbinden.  Auf  dieser  Grundlage  lassen 
sich  auch  viele  Nebenerscheinungen  erklären,  wie  die  verschiedenartige  Wirkung  der 
Galle,  die  tödlichen  Ausgänge  bei  mit  einwandfreier  Galle  geimpften  Tieren,  die  schwan- 
kende Immunitätsdauer.  Alles  dies  würde  von  dem  quantitativen  Verhältnis  zwischen 
Virus  und  Antikörpern  in  der  zu  entnehmenden  Galle  abhängen. 

Eine  weitere  Unvollkommenheit  dieser  Impfmethode  liegt  darin,  daß  die  Immu- 
nität nach  der  Gallenimpfung  nur  30  bis  40  Tage  andauert.  Es  wurde  daher  empfohlen, 
innerhalb  10  bis  30  Tagen  nach  der  Impfung  noch  10  ccm  virulentes  Kinderpestblut  zu 
injizieren,  und  soll  die  Immunität  dann  auf  6  bis  8  Monate  ausgedehnt  werden.  Wird 
aber  das  virulente  Blut  vor  dem  10.  Tage  injiziert,  so  gehen  häufig  bis  50  %  der  Tiere 
verloren,  was  damit  zu  erklären  ist,  daß  innerhalb  dieser  Zeit  noch  kein  völliger  Schutz 
durch  die  Galle  verliehen  ist. 

Wenn  nun  auch  die  Gallenimpfung  noch  viele  Mängel  hat,  so  bleibt  sie  doch 
eine  nicht  zu  entbehrende  Methode,  wo  es  sich  um  Eettung  von  Tieren  handelt. 
„In  nicht  infizierten  Herden  gibt  sie  gute  Resultate  und  selbst  in  infizierten  liefert 
sie  das,  was  man  billigerweise  erwarten  darf  (Theiler)." 

Das  Fleisch  pestkranker  Rinder  ist  für  den  Menschen  unschädlich;  trotzdem 
aber  darf  es  unter  geordneten  Verhältnissen  aus  veterinärpolizeilichen  Gründen  zum 
Genüsse  nicht  zugelassen  werden.  Vielmehr  ist  durch  Gesetze  in  fast  allen  Kultur- 
staaten die  unschädliche  Beseitigung  (Vergraben,  Verbrennen)  der  wegen  Rinderpest 
getöteten  oder  daran  verendeter  Tiere  vorgeschrieben. 
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Definition. 

Die  Psittacosis  ist  eine  zur  Gruppe  der  Paracolibazillosen  gehörende,  von 
neu  eingeführten  Psittaceen,  amerikanischen  Papageien,  welche  infolge  der  un- 
günstigen gesundheitlichen  Verhältnisse  auf  dem  Transj)orte  über  See  an  Darm- 
katarrhen leiden,  in  kleineren  Hausepidemien  auf  den  Menschen  übertragene  Infek- 
tionskrankheit. 

Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  eines  typhösen  Fiebers,  welches  sich  oft  früli- 
zeitig  mit  schweren  Erkrankungen  der  Lungen  kompliziert. 

Geschichte. 

ßiTTEB  beobachtete  zuerst  im  Jahre  1879  eine  Hausepidemie  von  Lungenentzündung 
bei  Menschen,  welche  frisch  importierte  an  tödlich  verlaufenden  Darmkatarrhen  leidende 
Papageien  hielten,  sah  aber  die  Vögel  nur  als  die  Vermittler  der  auf  der  Reise  von 
ihrer  Umgebung  aufgenommenen  Krankheitserreger  an. 

Ahnliche  Beobachtungen  machten  1882  Ost  in  Bern  und  1885  Wagnek. 

Ebbrth  (1880)  und  Wolff  (1885)  fanden  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
Papageien-Enteritis  in  allen  Organen  und  besonders  in  grauen  Knoten  in  der  Leber 
Mikrokokken,  im  Darmkanal  das  Bild  eines  mittelschweren  Katarrhs,  im  Dünndarm 
seltener  oberflächliche  Ulzerationen. 

1892  brach  die  erste  Psittacosis-Epidemie  mit  hoher  Mortalität  in  Paris  aus,  wo 
die  Krankheit  anfänglich  für  eine  infektiöse  Lungenentzündung  gehalten  wurde.  Kleinere 
Epidemien  folgten  dort  1893,  1895  und  1898,  in  Italien  1894  in  Florenz,  1895  in  Prato. 
1897  in  Genua,  1901  in  S.  Elpidio  bei  Ancona  und  anderswo.  Eine  Epidemie  in  Hull 
wurde  1901  von  Leichtensteen  studiert. 

In  Stettin  beobachteten  Haedke  und  Neisser  1898  eine  Endemie  von  Pneumonie 
in  einer  Eamilie,  welche  einen  kranken ,  neueingefiihrten  Papagei  hatte.  Von  vier 
Kranken  starben  drei. 
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Die  Beschränkung  der  Epidemie  auf  den  Familienkreis  führte  die  durch  die  hohe 
Sterblichkeit  überraschten  Beobachter  bald  zur  Erkenntnis  der  Ätiologie  der  Krankheit, 
woraus  sich  die  nötigen  proj^hylaktischen  Maßregeln  für  die  Betroffenen  und  besonders 
für  die  an  der  jetzt  verbotenen  Masseneinfuhr  dieser  Vögel  beteiligten  Schiffahrtslinien 
von  selbst  ergaben. 

Die  Zahl  der  Erkrankungen  an  Psittacosis  hat  sich  dementsprechend  in  den  letzten 
Jahren  bedeutend  vermindert. 

Ätiologie. 

Autoinfektion  der  Papageien.  Ergriifen  werden  Papageien  amerikani- 
scher Herkunft  und  vorzugsweise  neuimportierte  und  die  jüngsten,  welche  noch 
unter  der  Nachwirkung  der  mangelhaften  Pflege,  schlechten  Nahrung  und  des 
Eaum-  und  Luftmangels  während  des  Transportes  zu  leiden  haben. 

Das  erkrankte  Tier  zeigt  acht  bis  zehn  Tage  lang  anhaltende  Schlafsucht, 
bewegt  sich  nicht,  frißt  nicht,  magert  stark  ab  und  leidet  an  fortwährenden  Durch- 
fällen, sträubt  die  Federn  und  läßt  die  Flügel  hängen.  Das  ganze  Bild  ist  das 
eines  Darmkatarrhs  mit  chronischem  Verlaufe. 

Bakteriologie.  Während  der  ersten  Pariser  Epidemie  im  Jahre  1892 
züchteten  GtAston  und  Nettek  aus  den  diarrhöischen  Entleerungen  und  von  den 
Flügeln  der  erkrankten  Tiere  Bazillen  und  Diplokokken,  welche  auf  Hatten  überimpft 
eine  rasch  verlaufende  tödliche  Septizämie  hervorriefen.  In  der  folgenden  Epidemie 
von  1893  fand  Nocard  den  wirklichen  Krankheitserreger  der  Psittacosis,  welcher 
jetzt  seinen  Namen  trägt,  im  Safte  des  Knochenmarks  der  kranken  Papageien.  Es 
ist  ein  kurzer,  dicker  Bazillus  mit  abgerundeten  Enden,  fakultativ  anaerob,  durch 
seine  10 — 11  Geißeln  äußerst  beweglich,  welcher  auf  den  meisten  gewöhnlichen 
Nährböden  rasch  wächst,  auf  karbolsäurehaltigen  Nährböden  ebenfalls,  wenn  diese 
neutral  oder  schwach  alkalisch  reagieren.  Er  verflüssigt  die  Gelatine  nicht,  färbt 
sich  leicht,  jedoch  nicht  nach  Gram.  Durch  die  Zahl  seiner  Geißeln  und  andere 
Kennzeichen  unterscheidet  sich  dieser  Bazillus  vom  Kolibazillus  und  steht  hier- 
durch dem  Bazillus  von  Eberth  nahe,  welchem  er  auch  darin  gleicht,  daß  er 
Laktose  nicht  zur  Gärung  bringt,  die  Farbe  von  Lackmus-Laktose-Gelose  nicht  ver- 
ändert, Milch  nicht  zur  Gerinnung  bringt  und  kein  Indol  erzeugt. 

Andererseits  zeigt  er  dasselbe  üppige  Wachstum  auf  Gelatine  und  Kartoffel 
wie  der  Kolibazillus,  wächst,  wenn  auch  schwach,  auf  alten,  vorher  abgeschabten 
Kulturen  des  EßERTH'schen,  aber  nicht  des  Kolibazillus.  Auch  gedeilit  er,  im 
Gegensatz  zum  EßERTH'schen  Bazillus  mit  Kolibazillen  in  Boiiillon  in  demselben 
Röhrchen. 

Durch  alle  diese  Eigenschaften  steht  der  Erreger  der  Psittacosis  in  der  Mitte 
zwischen  dem  Kolibazillus  und  dem  Bazillus  Eberth,  unterscheidet  sich  aber  von  beiden 
durch  seine  hohe  Virulenz  gegenüber  Papageien,  welche  zehn  bis  zwölf  Stunden  nach 
einer  subkutanen  Injektion  eines  Tropfens  einer  Bouillonkultur  zugrunde  gehen.  Ebenso 
empfindlich  sind  Tauben,  Batten,  Mäuse  und  Kaninchen,  weniger  Meerschweinchen,  noch 
weniger  Hunde.  Experimentelle  Einführung  unter  die  Haut,  in  die  Luftröhre  oder  in 
eine  Vene  führt  bei  den  Versuchstieren  in  weniger  als  achtundvierzig  Stunden  zum  Tode 
durch  allgemeine  Septizämie  mit  den  charakteristischen  kongestiven  Hämorrhagien, 
Schwellung  und  Erweichung  von  Leber,  Milz  und  Nieren,  wobei  die  Bazillen  in  diesen 
Organen  in  Reinkultur  angetroffen  werden.  Der  Krankheitserreger  findet  sich  auch  im 
Blute,  jedoch  in  verschwindend  kleiner  Menge.  Trotzdem  gelingt  auch  die  künstliche 
Infektion  mit  dem  Blute.  , 

Der  Nahrung  zugesetzt  äußert  der  Bazillus  seine  Wirkung  weniger  konstant  und 
schnell.  Auch  eine  auf  diesem  Wege  hervorgerufene  Erkrankung  kann  in  2 — 3  Tagen 
zum  Tode  führen,  meistens  aber  verenden  die  Versuchstiere,  besonders  Papageien,  erst 
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nach  8 — 10 — 15 — 20  Tagen  infolge  erschöpfender  Durchfälle.  Bei  den  Psittaceen  gelingt 
auch  auf  diesem  Wege  stets  die  künstliche  Infektion,  es  genügt  schon,  einige  Federn  von 
Vögeln,  welche  an  der  Krankheit  eiogegangen  sind,  ihnen  in  den  Käfig  zu  legen  (Nocard) 
oder  das  Futter  mit  einigen  Tropfen  einer  ßouillonkultur  anzufeuchten  (Gilbert  und 
Foürnier). 

Die  diarrhoischen  Entleerungen  der  Papageien  sind  wegen  ihres  ungeheuren  Reich- 
tums an  den  spezifischen  Bazillen  äußerst  infektiös. 

Beim  Menschen  liefert  die  bakteriologische  Untersuchung  kein  so  sicheres 
Ergebnis.  Unter  der  großen  Zähl  der  beobachteten  Erkrankungen  ist  der  Nocard- 
sche  Bazillus  erst  einmal  aus  dem  Herzblute  einer  an  Psittacosis  gestorbenen  Erau 
von  Gilbert  und  Eouknier  1897  isoliert  worden. 

Trotzdem  gelang  es  zuerst  Nicolle  1898  bei  zwei  Kranken  das  spezifische 
Aggiutinationsvermögen  des  Blutes  gegenüber  dem  Bazillus  der  Psittacosis  nachzu- 
weisen. Die  Reaktion  tritt  noch  bei  einer  Verdünnung  von  1 :  60  ein  und  hat  eine 
diagnostische  Bedeutung.  Am  stärksten  ist  das  Agglutinationsvermögen  des  Serums 
bei  chronischem  Verlaufe  der  Krankheit. 

Man  darf  hierbei  nicht  übersehen,  daß  das  Serum  kranker  Menschen  und  Tiere 
auch  den  Bazillus  von  Eberth,  aber  in  viel  geringerem  Grade,  und  umgekehrt  das 
Serum  Typhuskranker  deutlich  aber  schwach  den  Psittacosis-Erreger  agglutiniert.  Diese 
Erscheinung  der  „Mitagglutination"  findet  man  nicht  nur  bei  der  Psittacosis,  sondern  sie 
ist  in  den  letzten  Jahren  auch  besonders  eingehend  bei  den  parat j'phoiden  In- 
fektionen studiert  worden. 

Bei  den  Kranken  der  Stettiner  Familienendemie  wurde  nur  ein  virulenter  Strepto- 
coccus und  ein  virulenter  Proteus  gefunden,  nicht  der  NocAHD'sche  Bazillus.  Die  Unter- 
suchung des  kranken  Papageis  war  ergebnislos. 

Schließlich  haben  Gilbert  und  Foürnier  aus  dem  Darminhalt  von  Papageien 
einen  Paracoü-Bazillus  gewonnen,  welcher,  abgesehen  von  der  Virulenz,  in  jeder 
Hinsicht  dem  NocARo'schen  Bazillus  gleicht.  Man  darf  deswegen  folge- 
richtig mit  diesen  Autoren  die  Psittacosis  als  eine  Paracoli- 
bazillose  ansehen,  welche  durch  einen  Darmschmarotzer  der 
Papageien  hervorgerufen  wird,  der  für  gewöhnlich  harmlos  ist 
aber  unter  gewissen  Verhältnissen  virulent  und  nicht  nur  von 
einem  Papagei  auf  den  anderen,  sondern  auch  auf  Menschen  über- 
tragbar werden  kann. 

Nach  AiELLO  und  Parascandolo,  welche  sich  kürzlich  mit  dem  Studium  dieser 
Bakterien  beschäftigt  haben,  kann  man  durch  Filtration  der  Nährböden,  auf  welchen 
sie  gewachsen  sind,  zwei  Substanzen  gewinnen,  ein  Nuklein  und  ein  Nukleo-Albumiu, 
welche  beide  auch  ia  minimalen  Dosen  auf  die  gewöhnüchea  Versuchstiere  giftig 
wirken.  Mit  abgetöteten  Kulturen  kann  man  somit  Kaninchen  und  Hunde  immuni- 
sieren.   Das  Serum  solcher  Tiere  besitzt  schützende  und  heilende  Eigenschaften. 

Epidemiologie. 

Die  Unsitte  mancher  Liebhaber  von  Papageien,  die  Tiere  aus  dem  Munde 
fressen  zu  lassen,  bietet  die  häufigste  Ansteckungsgelegenheit,  zumal  diese  unappetit- 
liche Fütterung  gern  besonders  dann  vorgenommen  wird,  wenn  die  Tiere  krank 
und  niedergeschlagen  aussehen  und  einer  zärtlichen  Pflege  bedürftig  erscheinen- 
Unter  solchen  Umständen  beginnt  die  Krankheit  oft  mit  lokalen  Symptomen  wie 
Ödem  in  der  Umgebung  des  Mundes,  einem  an  Diphtherie  erinnernden  Belag  der 
Mund-  und  Rachenschleimhaut  oder  der  Bildung  schmerzhafter  Knötchen  auf  der 
Zunge.  Solche  Erscheinungen  sind  sogar  bei  Menschen  beobachtet  worden,  welche 
kranke  Papageien  bloß  berührt  liatten,    ohne   sie  mit  dem  Munde  zu  füttern, 
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oder  nur  von  kranken  Papageien  beschmutzte  Gregenstände,  den  Käfig,  die  Sitz- 
stange usw.  angefaßt  hatten. 

LuCATELLO  hält  die  Übertragung  durch  die  Fäces  für  den  gewöhnlichsten 
Infektionsmodus,  indem  die  Federn  der  Tiere  durch  die  heftigen  Darmkatarrhe  be- 
sudelt werden,  wodurch  der  Schnabel  verunreinigt  wird,  welcher  bei  den  ange- 
deuteten Liebkosungen  die  Krankheit  auf  den  Menschen  überträgt.  Auch  können 
die  eingetrockneten  Exkremente  in  den  Zimmern  sich  dem  Staube  beimischen  und 
eingeatmet  werden.  "Wahrscheinlich  kommt  die  Ansteckung  durch  Staub  sehr  häufig 
vor.  GrUARNiEEi  hat  nachgewiesen,  daß  im  eingetrockneten  Blute  der  Bazillus 
mehrere  Monate  lang  seine  Virulenz  bewahrt. 

Auch  Fälle  einer  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  sind  bekannt  geworden, 
aber  seltener.  Dujaedin  -  Beaumetz  berichtet,  daß  ein  Arzt  von  einem  in  seiner 
Behandlung  befindlichen  Ki-anken  mit  Psittacosis  selbst  infiziert  wurde.  Peter 
beobachtete  die  Ansteckung  eines  Krankenwärters. 

Für  die  Infektion  sind,  wie  bei  anderen  Krankheiten,  geschwächte,  genesende 
oder  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  lebende  Personen  am  meisten 
empfänglich. 

Terlauf  und  Krankheitserscheinungeii. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  meistens  8—9  Tage,  nur  ausnahmsweise  bis 
zu  12  Tagen. 

Die  Krankheit  beginnt  unter  anfangs  wenig  erheblichen  aber  rasch  sich  ver- 
schlimmernden Sj'mptomen,  welche  vollkommen  denen  bei  anderen  schweren  In- 
fektionskrankheiten mit  typhösem  Typus  beobachteten  gleichen,  nämlich:  Unbehagen, 
Verstimmung,  Mattigkeit,  leichtes  Frösteln,  heftiger  Kopfschmerz,  Übelkeit  und 
manchmal  Erbrechen.  Hierzu  gesellt  sich  dann  eine  mäßige  Diarrhöe  und  später 
treten  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Gliedern  auf,  manchmal  auch  Seitenstechen 
imd  Nasenbluten. 

Manche  FäUe  zeichneten  sich  durch  starkes  Hervortreten  von  Lokalerschei- 
nungen, wie  Ödem  um  den  Mund,  Stomatitis  aphthosa  und  Angina  mit  Pseudo- 
membranen aus.  Wegen  ihres  frühzeitigen  Auftretens  wurden  diese  Erscheinungen 
als  Initialsymptome  an  der  Eingangspforte  des  infektiösen  Agens  angesehen. 

Das  gleichzeitig  auftretende  Fieber  zeigt  einen  flotteren  Gang  als  beim  Ab- 
dominaltyphus. In  4 — 5  Tagen,  nicht  selten  schon  nach  48  Stunden  steigt  die 
Temperatur  auf  390,  40—410  c. 

Die  Fieberkurve  zeigt  keinen  bestimmten  Typus,  das  Tagesmaximum  kann  in 
die  Morgen-  oder  Abendstunden  fallen,  plötzliches  Ansteigen  der  Temperatur  kann 
ganz  unerwartet  in  Zusammenhang  mit  den  einzelnen  Symptomen  und  besonders 
mit  den  nachher  zu  besprechenden  Veränderungen  in  den  Lungen  eintreten. 

Auch  der  Puls  ist  unregelmäßig,  bald  zählt  man  120 — 130  Schläge,  bald  nur 
wenig  mehr  als  normal. 

Der  Kranke  wird  von  heftigem  Durste  gequält,  Übelkeit  und  Erbrechen  sind 
oft  so  andauernd  und  hartnäckig,  daß  er  keine  Ruhe  findet.  Die  Zunge  ist  feucht- 
glänzend und  trägt  in  der  Mitte  einen  weißen  Belag,  wälirend  sie  an  den  Rändern 
gerötet  ist,  und  gleicht  mehr  der  Zunge  von  Influenza-  als  von  Typhuskranken ;  der 
Belag  ist  niemals  schwarzbraun  oder  rissig. 

Während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  besteht  Verstopfung,  welche  selten 
durch  einige  breiige  oder  halbflüssige  sehr  übelriechende  Entleerungen  unter- 
brochen wird. 

Der  Bauch  zeigt  keinen  Meteorismus  noch  Ödem  der  Bauchdecken  und  ist 
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spontan  oder  auf  Druck  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  druckempfindlich, 
wie  auch  sonst  bei  hartnäckiger  Koprostase. 

Der  Urin  ist  sjDärlich,  dunkel,  arm  an  Harnstoff,  fast  immer  mäI5ig,  oft  stark 
eiweißhaltig. 

Die  Größe  der  Leber  bleibt  normal,  die  Milz  ist  stets  nicht  unbedeutend  ge- 
schwollen. Es  besteht  sozusagen  ein  akuter  Milztumor,  wobei  die  Milzgegend  druck- 
empfindlich sein  kann. 

Der  Kräftezustand  der  Kranken  ist  ein  recht  elender,  ohne  daß  eigentlicher 
Stupor  oder  eine  Trübiing  des  Bewußtseins  einzutreten  braucht.  Meistens  ver- 
fallen sie  allerdings  allmählich  in  tiefe  Prostration  mit  Subdelirien  oder  unauf- 
hörlichen Deliren. 

Mit  dem  Eintritt  der  Lungenkomplikationen  in  Form  von  allgemeiner  Bronchitis 
mit  Kongestion  an  der  Lungenbasis,  Pneumonie  oder  häufiger  Bronchopneumonie 
mit  oder  ohne  Beteiligung  der  Pleura  nehmen  die  nervösen  Störungen  zu. 

Diese  nur  selten  fehlenden  ßegleitkrankheiten  pflegen  sich  schon  früh  einzu- 
stellen und  treten  durch  ihre  Schwere  und  Heftigkeit  so  stark  hervor,  daß  sie  das 
Krankheitsbild  beherrschen. 

Am  wichtigsten  sind  deshalb  die  Erscheinungen  von  selten  der  Lungen.  Sie 
können  zwar  in  den  allerersten  Tagen  fehlen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  aber 
rasch  der  ganze  Sjmptomkomplex  der  Bronchopneumonie  ein.  Hustenanfälle  und 
Atemnot  belästigen  den  Kranken  in  höchstem  Grade  und  fast  unaufhörlich. 

Wenn  in  der  Brust  stechende  Schmerzen  bestehen,  so  wechseln  sie  an  Dauer, 
Heftigkeit  und  Sitz,  kommen  und  gehen  zuweilen  mehrmals  innerhalb  24  Stunden. 
Sie  gleichen  am  meisten  einer  Pleurodynie  und  nicht  dem  fixen  hartnäckigen  tmd 
stechendem  Schmerze  einer  genuinen  Lungenentzündung.  Die  Auskultation  ergibt 
kleinblasiges  Easseln  als  Anzeichen  eines  mehr  oder  weniger  stark  ausgeprägten 
Bronchialkatarrhs,  welches  stets  eine  ausgesprochene  Neigung  zeigt,  sich  auf  die 
Alveolen  auszudehnen  und  zerstreute  oder  zusammenfließende  Herde  von  lobiilärer 
Pneumonie  hervorzuriifen,  welche  wie  die  Bronchopneumonien  bei  Influenza  leicht 
auf  andere  Lappen  des  Organs,  übergreifen. 

Diese  Komplikationen  und  die  mit  ihnen  zusammenhängenden  Störungen  der 
der  Herztätigkeit  und  des  Blutumlaufs  sind  meistens  die  Ursache  des  tödlichen  Aus- 
ganges, welcher  bei  etwa  einem  Drittel  der  Fälle  beobachtet  wird.  Nach  einem 
Anstiege  des  Fiebers,  welches  41  und  mehr  erreichen  und  von  nervösen  Störungen, 
Halluzinationen,  Floccilegium  und  Subsultus  tendinum  begleitet  sein  kann,  verfällt  der 
Kranke,  von  heftigster  Atemnot  gequält,  in  terminales  Coma.  Der  tödliche  Ausgang 
ei'folgt  dann  meistens  im  Laufe  der  zweiten  oder  dritten  Krankheitswoehe. 

Tritt  dagegen  15 — 20  Tage  nach  der  Erkrankung  eine  "Wendung  zum  Besseren 
ein,  so  lassen  diese  Erscheinungen  allmählich  nach,  die  Temperatur  erreicht  in 
wenigen  Tagen  die  normale  Höhe  und  die  Rekonvaleszenz  beginnt. 

Manche  Fälle  zeigen  eine  von  dem  oben  geschilderten  Hergange  abweichende 
klinische  Form.  Besonders  im  Kindes-  imd  Jünglingsalter  verläuft  die  Krank- 
heit oft  sehr  milde,  beschränkt  sich  auf  mäßiges  Fiebe]-  mit  Mattigkeit,  Schlafsucht, 
Kopfschmerzen,  Übelkeit  und  Verdauungsstörungen,  und,  ohne  daß  eine  stärkere  Be- 
teiligung der  liungen  als  höchstens  ein  leichter  Bronchialkatarrh  sich  bemerkbar 
macht,  ist  in  höchstens  einer  Woche  die  Infektion  überwunden. 

Unter  den  schweren  Fällen  ist  eine  adynamische  Form  beschrieben  worden, 
wobei  ebenfalls  die  Lungenerscheinungen  vorherrschen,  aber  mit  einer  Neigung 
zu  Kollaps  und  Synkope. 

Seltener  überwiegen  die  nervösen  Sj^mptome  in  Gestalt  heftiger  Kopf-  und 
Muskelschmerzen,  Delirien  und  äußerster  Unruhe.    Der  aufgeregte  Kranke  wiU  das 
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Bett  verlasseu  uud  muß  sorgfältig  bewacht  werden,  auch  Selbstmordversuche 
kommen  dabei  vor,  manchmal  wird  sogar  die  Anlegung  der  Zwangsjacke  nötig. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Obduktion  ergibt  folgendes:  Herzmuskel  sclüaff,  von  gelblicher  Farbe  (in 
einem  Falle  beginnende  serofibrinöse  Perikarditis),  bedeutende  frische  Milzschwellung, 
Erweichung  der  Milzpulpa  so  stark,  daß  die  Herausnahme  des  Organs  schwierig 
ist,  deutliche  fettige  Degeneration  der  Leber,  Schwellung  und  Erweichung  der 
Nieren  mit  trüber  Schwellung  des  Tubulareijithels. 

Diese  degenerativen  A^eränderungeu  sprechen  dafür,  daß  es  sich  um  eine  kein 
Organ  verschonende  AUgemeiniufektion  handelt.  Trotzdem  werden  die  auffälligsten 
Veränderungen  unter  dem  Bilde  einer  akuten  lobulären  Pneumonie  in  den  Lungen 
angetroffen. 

Yon  Mikroorganismen  werden  sowohl  in  den  Ausscheidungen  während  des 
Lebens  -wie  in  den  Lungen  nach  dem  Tode  nur  zahlreiche  Diplo-  und  Streptokokken, 
niemals  dem  NocARD'schen  ähnliche  Bazillen  gefunden. 

Wir  wissen,  daß  die  Ätiologie  der  Paeumonie  keine  eiaheitliche  ist.  daß  verschie- 
dene pathogene  Xeime  eine  Erkrankung,  welche  unter  dem  klinischen  und  anatomischen 
Bilde  der  klassischen  und  alltäglichen  Lungenentzündung  verläuft,  hervorrufen  können. 

Der  gewöhnlichste  Erreger  ist  der  FBABNKEL'sche  Pneumococcus  oder  Diplococcus 
lanceolatus,  der  FBiEDLÄNDER'sche  Kapselbazillus,  der  Bazillus  der  Influenza  (Pfeiffer), 
Streptokokken  und  in  einigen  seltenen  Fällen  der  Meningococcus,  der  Typhus-  und  Pest- 
bazillus. Andererseits  sind  verschiedene  Infektionskrankheiten  wie  der  Abdominaltyphus, 
die  Ruhr,  die  Malaria  nun  nicht  selten  von  Lungenkomplikationen  begleitet,  welche  vor- 
wiegend einen  Befund  von  Diplo-  und  Streptokokken  liefern. 

Diese  Begleiterscheinung  einer  Diplo-  und  Streptokokken-Pneumonie  tritt  fast  kon- 
stant und  frühzeitig  bei  der  Psittacosis  auf,  während  die  Krankheit  selbst  eine  spezifische 
Allgemeininfektion  ist. 

Die  durch  den  NocAEü'schen  Bazillus  bewirkte  primäre  Allgemeininfektion  bereitet 
also  der  Kokkeninfektion  in  den  Lungen  den  Boden  vor.  Durch  diese  Symbiose  werden 
die  Toxine  dieser  verschiedenen  Mikroorganismen  wirksamer  und  für  den  Organismus 
wird  das  Zusammenwirken  der  verschiedenen  giftigen  Stoffe  noch  gefährlicher,  wodurch 
sich  die  hohe  Sterblichkeit  erklärt. 

Die  Fähigkeit,  eine  Infektion  zu  verstärken,  zeigt  am  deutlichsten  der  Typhus- 
bazillus, welcher  dem  Bazillus  Nocard  biologisch,  morphologisch  und  pathogen  nahesteht. 

Wir  wissen  aus  der  Klinik,  daß  diese  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  ver- 
hältnismäßig harmlos  sind,  wenn  sie  nur  durch  eine  sogenannte  „Erkältung"  geschädigte 
Gewebe  betreffen,  während  sie  schwer  und  oft  tödlich  verlaufen,  wenn  sie  dort  mit  einer 
Influenza-,  Erysipel-  oder  Typhusinfektion  usw.  zusammenfallen. 

Bei  der  Psittacosis  wird  die  Schwere  der  Kokkeninfektion  der  Lungen  dadurch 
gesteigert,  daß  der  Organismus  durch  den  spezifischen  Erreger  bereits  geschwächt  ist. 

Prognose. 

Von  den  milden  unkomplizierten  Formen  abgesehen  ist  die  Vorhersage  des 
Ausgangs  bei  Psittacosis  stets  unsicher  und  nur  unter  Vorbehalt  möglich.  Die  aus 
den  verschiedenen  Epidemien  berechnete  mittlere  Sterblichkeit  beläuft  sich  auf  etwa 
35%.  Vorgeschrittenes  Alter,  besonders  Grreisenalter,  nervöse  Schwächezustände^ 
dauernde  organische  Veränderungen,  Avelche  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers 
herabsetzen,  wie  Herzkrankheiten,  chronische  JSTeplrritis,  Fettleibigkeit,  ausgesprochene 
harnsaure  Diathese,  Diabetes  sind  die  wichtigsten  einen  ungünstigen  Ausgang  be- 
günstigenden Momente. 


Psittacosis. 
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Diagnose. 

Wenn  die  Entstehungsursache  nicht  bekannt  ist  und  das  epidemische  Aiif- 
ti-eten  nicht  auffällt,  so  ist  es  schwer,  die  Diagnose  auf  Psittacosis  zu  stellen.  Man 
wird  deswegen  bei  Hausepidemien  von  schweren  Pneumonien  stets  sorgfältig  nach 
der  Ätiologie  zu  forschen  haben. 

Besonders  ist  es  wichtig  die  Krankheit  von  der  typhoiden  oder  para- 
typhoiden  Infektion  oder  von  Influenza  zu  unterscheiden.  Die  Differential- 
diagnose wird  teils  durch  die  Anamnese,  teils  durch  den  eigenartigen  Verlauf 
jeder  dieser  Krankheiten  gesichert. 

Von  Typhus  und  Paratyphus  unterscheidet  sich  die  Psittacosis  durch 
die  unregelmäßige  Fieberkurve,  durch  das  oben  erwähnte  Felilen  der  gastrischen  Er- 
scheinungen und  der  Roseola  und  durch  das  Überwiegen  der  Erkrankung  des  Respi- 
rationstraktus.  Letztere  verleiten  eher  zu  einer  Verwechslung  mit  Influenza,  bei 
welcher  Entwicklung  und  Verlauf  der  Veränderungen  in  den  Lungen  ganz  ähn- 
liche sind,  mit  dem  einzigen  Unterschiede,  daß  bei  Influenza  der  Katarrh  der  oberen 
Luftwege,  Nase  usw.,  selten  vermißt  wird,  während  er  bei  Psittacosis  fehlt.  Bei 
dieser  besteht  heftiger  und  unaufhörlicher  Hustenreiz  ohne  nennenswerten  Auswurf, 
die  Auskultation  ergibt  wenig  oder  gar  nichts,  bei  jener  ist  der  Schmerz  beim  Husten 
ist  erträglich  \md  die  Auskultation  ergibt  weitverbreitete  Rasselgeräuche,  außerdem 
bei  der  Psittacosis  der  ganze  Verlauf  der  Krankheit  und  die  Rekonvaleszenz  im 
ganzen  langsamer  als  bei  Influenza. 

Wie  oben  mitgeteilt,  hat  Nicolle  die  Möglichkeit  einer  Serumdiagnostik 
der  Psittacosis  nachgewiesen.  Das  Agglutinationsvermögen  steigt  manchmal  bis 
auf  1 :  60,  in  anderen  Fällen  kann  es  sehr  schwach  sein  (1 : 10)  oder  wegen  schneller 
Entwicklung  der  lü'ankheit  ganz  fehlen  (Sicard,  Gilbert  und  Foueniee). 

Behaudlung. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  symptomatische  sein,  wie  bei  anderen  Infektions- 
krankheiten von  typhösem  Typus.  Man  verordnet  flüssige  Nahrung,  besonders 
Milch,  gegen  Verstopfung  salinische  Abführmittel  und  Klistiere.  Hohes  Fieber  wird 
durch  reicliliche  Zufuhr  von  Gretränken  und  Kaltwasserbehandlung  bekämpft.  Die 
Herztätigkeit  ist  durch  die  üblichen  Stimulantien ,  reichliche  Alkoholzufuhi-  bei 
Trinkern,  Coffein,  Spartein,  Digitalis  usw.  zu  erhalten.  Maeagliano  empfiehlt 
Digitalis  in  hohen  Dosen,  welches  er  für  geeignet  hält,  das  Toxin  der  Diplokokken 
zu  zerstören  oder  zu  neutralisieren,  oder  Chinin,  welch  letzteres  nach  seiner  Ansicht 
das  bekömmlichste  und  wirksamste  intern  oder  subkutan  anwendbare  Antiseptikum 
auch  bei  dieser  Infektionskrankheit  ist.  In  sehr  schweren  adynamischen  Fällen  ist 
zu  subkutaner  oder  intravenöser  Infusion  von  physiologischer  Kochsalzlösung  zu 
greifen. 

Gegen  die  Erregungszustände  und  Delirien  hat  sich  Chloralhydrat  wirksamer 
erwiesen,  als  die  anderen  Sedativa. 

Prophylaxe. 

Gesunde  Papageien,  auch  wenn  sie  frisch  eingeführt  worden  sind,  dürfen  zwar 
zunächst  als  ungefährlich  angesehen  werden,  müssen  aber  unter  Beobachtung  gehalten 
werden,  wobei  jede  Berührung  mit  ihnen  zu  vermeiden  ist. 
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Treten  unter  ihnen  Durchfälle  auf,  so  sind  die  Käfige  und  andere  verunreinigte 
Gegenstände  sowie  die  Tiere  selbst  zu  verbrennen  und  strenge  DesinfektionsmaiS- 
regeln  einzuleiten.  Alle  erkrankten  Menschen  sind  sorgfältig  zu  isolieren.  Hier- 
bei ist  nicht  zu  vergessen,  daß  Mensch  und  Vogel  unter  scMechten  hygienischen 
Yerhältnissen  empfänglicher  fiu-  die  Ansteckung  ist.  Alle  Vorschriften  der  Gesund- 
heitspflege sind  deswegen  in  der  Umgebung  eines  an  Psittacosis  leidenden  Menschen 
oder  Tieres  doppelt  wichtig. 

Die  öffentliche  Prophylaxe  verlangt,  daß  bei  Ankunft  eines  Schiffes  aus 
Amerika  sich  die  betreffenden  Behörden  nicht  nur  von  dem  AVohlbefinden  der  Passa- 
giei'e  und  Mannschaft,  sondern  auch  von  dem  Gesundheitszustande  der  an  Bord  be- 
findlichen Papageien  überzeugen,  besonders  wenn  ein  Massentransport  vorliegt. 

Die  Entstehung  der  Epidemie  von  1892  in  Paris,  während  welcher  fünfzig  Personen 
an  schwerer  Pneumonie  erkrankten  und  ein  Drittel  derselben  starb,  kann  zur  Warnung 
dienen.  Im  Dezember  1891  hatten  zwei  Franzosen  in  Amerika  500  Papageien  zur  Aus- 
fuhr nach  Frankreich  gekauft.  Von  diesen  ging  eine  große  Zahl  auf  der  Reise  ein, 
nur  etwa  200  kamen  am  3.  Februar  1892  in  Paris  an  und  wurden  dort  von  den  Händlern 
an  zwei  verschiedenen  Stellen  zum  Verkaufe  gebracht.  So  entstanden  zwei  Krankheits- 
herde und  die  von  diesen  ausgehenden  Erkrankungen  waren  leicht  zu  verfolgen. 

Beim  Ausbruche  einer  Epidemie  kann  es  nicht  schwierig  sein,  den  Ausgangs- 
punkt zu  ermitteln  und  einer  Weiterverbreitung  durch  geeignete  Maßnahmen  vorzu- 
beugen. 
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Einige  wenig  bekannte  Krankheitsbilder. 

Von 

Dr.  C.  Mense. 


Im  Nachstehenden  seien  noch  einige  AfTektionen  erwähnt,  über  welche  nur 
Avenige  oder  ungenaue  Beobachtungen  und  Mitteihmgen  vorliegen.  Einige  von  ihnen 
mögen  neu  sein,  andere  werden  wahrscheinlich  bei  eingehenderem  Studium  als  zu 
einer  bereits  erforschten  Krankheit  zugehörig  erkannt  werden. 

Im  tropischen  Afrika  von  der  Ost-  bis  zur  Westküste  werden  Stomatitiden 
beobachtet,  welche  mit  mehr  oder  weniger  schweren  Störungen  des  Allgemein- 
befindens einhergehen. 

Als  Onyalai  bezeichnen  Yale  Massey  und  F.  C.  Wellman  eine  Er- 
krankung der  Mundsclileimhaut,  bei  welcher  Blasen  von  1 — 2  cm  Durchmesser  mit 
blutigem,  halbgeronnenen  Inhalt  auftreten.  Die  Kranken  leiden  dabei  an  allgemeiner 
Mattigkeit,  entleeren  blutigen  ürin,  in  welchem  rote  Blutkörperchen-  nachgewiesen 
werden  können.  Auch  blutiges  Erbrechen  kommt  vor.  Ein  FaU  soll  tödlich  ge- 
endet haben,  sonst  genesen  die  Kranken  in  etwa  zehn  Tagen  vöUig. 

Vielleicht  steht  diese  Affektion  der  von  Feldmann  unter  dem  Namen  Edjuo 
im  Bezirk  Bukoba  in  Ostafrika  unter  der  Bananen  essenden  eingeborenen  Bevölke- 
rung beobachteten,  oft  von  Parotisschwellnng  begleiteten  Mundentzündung  nahe. 

Beim  Lesen  der  leider  nur  sehr  kurzen  Berichte  über  diese  Krankheiten  kam 
mir  eine  Erkrankung  wieder  in  die  Erinnerung,  welche  quer  durch  Äquatorialafrika 
verbreitet  zu  sein  scheint,  von  den  intelligenten  Unyamwezileuten ,  aus  welchen 
während  meines  Aufenthalts  am  Kongo  auch  die  schwarzen  Krankenwärter  ausge- 
wählt wurden,  als  Kafindo  bezeichnet  wurde  und  über  dessen  Vorkommen  in 
Ostafrika  ich  eine  Mitteilung  des  Missionars  der  Brüdergemeinde  Meyer  erhielt. 

Kafindo  macht  wegen  seines  stellenweise  gehäuften  Auftretens  und  wegen 
der  die  Erkrankung  einleitenden  allgemeinen  Abgeschlagenlieit ,  Müdigkeit,  Be- 
nommenheit und  Kopfschmerzen  den  Eindruck  einer  akuten  Infektionskrankheit- 
Auch  hier  überwiegen  die  Erscheinungen  im  Munde  und  im  Rachen.  Die  Zunge 
zeigt  aber  keine  Blasen  wie  bei  Onyalai  —  ich  habe  sie  wenigstens  nie  gesehen  — 
sondern  ist  anfangs  belegt ,  stark  geschwollen  mit  sehr  deutlich  hervortretenden 
Papillen,  dann  verschwindet  der  Belag,  und  von  den  Rändern,  der  Spitze  oder  einigen 
auf  der  Oberfläche  auftretenden  landkartenähnlichen  Flecken  her  ausgehend  ver- 
breitet sich  eine  himbeer-  bis  lackfarbene  Röte  über  das  ganze  Organ.  Gleichzeitig 
bestöht  meistens  eine  katarrhalische  Angina  verschiedenen  Grades.    Die  Augenbinde- 
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haut  ist  gerötet,  oft  leicht  gelbhch  verfärbt.  In  schweren  Fällen  ^^'ivc\  axieh. 
Bronchialkatarrh  und  Atemnot  beobachtet.  Dabei  können  die  Submaxillar-  und 
Subüngualdrüsen  druckempfindlich  sein. 

Meistens  geht  die  Krankheit  nach  wenigen  Tagen  plötzlich  in  Genesung  über. 
Verf.  hat  keinen  Todesfall,  auch  nie  hohes  Fieber  während  des  Verlaufes  beobachtet. 
In  Ostafrika  soUen  schwere  Erkrankungen  unter  heftigen  brennenden  Schmerzen  im 
Halse,  Nacken staiTe,  starken  Glieder-  und  Gelenkschmerzeu,  Appetitlosigkeit,  Ver- 
stopfung —  seltener  statt  derselben  blutige  Durchfälle  —  und  intermittierendem 
Puls  nach  14  Tagen  und  mehr  zum  Tode  führen.  Auch  Weiße  sollen  davon  be- 
fallen werden. 

Differentialdiagnostisch  kämen  besonders  Intoxikationen  in  Betracht,  zumal 
unter  den  Negern  Giftmorde  nichts  seltenes  sind  und  häufig  in  der  Form  eines  sog. 
Gottesgerichts  vorkommen.  Am  meisten  gleichen  wohl  die  Krankheitserscheinungen 
einer  Vergiftung  mit  den  kaTistischen  Euphorbiaceen,  Wolfsmilcharten,  deren  Saft 
starke  Entzündung  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  hervorzurufen  vermag. 

Dengue,  an  welche  der  feuchtglänzende  Bück  der  geröteten  Augen  und  die 
Gelenkschmerzen  erinnern,  unterscheidet  sich  von  Kafindo  durch  das  nie  fehlende 
Fieber  und  Exanthem,  sowie  die  größere  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke. 

Die  Behandlung  der  Eingeborenen  besteht  darin,  daß  sie  die  Zunge  mit  einem 
wie  ein  Pinsel  am  Ende  ausgefaserten  Holzstäbchen,  welches  auch  sonst  zum  Putzen 
der  Zähne  benutzt  wird,  oder  einem  rauhen  Blatte  oder  dgl.  blutig  kratzen.  Besser 
sind  antiseptische  und  adstringierende  Mundwässer. 

T'ber  die  Therapie  der  scliweren  FäUe  liegen  medizinische  Beobachtungen 
nicht  vor.    Missionare  wollen  mit  Phosphor  und  Bienengift  gute  Erfolge  gehabt  haben. 

Bei  den  Eingeborenen  des  früheren  L  u  n  d  a  -  Reiches  im  Hinterlande  von 
Angola  fand  F.  C.  Wellmam  ein  eigentümliches,  von  den  Eingeborenen  Aka- 
tama  genanntes  Nervenleiden.  Es  ist  eine  periphere  Neuritis,  deren  wichtigste 
Symptome  Anschwellung,  leichtes  Ödem  und  Hyperämie  der  Extremitäten  sind  be- 
gleitet von  Parästhesien  wie  Prickeln,  Brennen  und  Taubheit  der  befallenen  Teile. 
Manchmal  tritt  auffallende  H\-perhydrosis  der  betreffenden  Stellen  ein.  Kälte  und 
Feuchtigkeit  steigern  die  Beschwerden,  trockene,  durch  Sonnenschein  oder  ein  Feuer 
hervorgerufene  Hitze  lindert  sie. 

Mit  Malaria-Neuritis,  Beriberi  und  Lathyrismus  soU  das  Leiden  nicht 
zusammenhängen.  Die  Untersuchung  des  Blutes  und  der  Exkrete  ergab  nur  die  stets 
bei  den  Eingeborenen  jener  Gegenden  vorkommenden,  den  Volksseuchen  ent- 
sprechenden Parasiten.  Im  Sudan  beobachtete  Baxfour  einen  ähnlichen  Symptomen- 
komplex, den  die  Araber  als  „lahmes  Kamel"  bezeichnen. 

Die  Kranken  soUen  meistens  sterben,  auch  soU  der  tödhche  Ausgang  diu:ch 
Gift  oder  durch  große  Furcht  oft  künstlich  beschleunigt  werden. 

Es  könnte  sich  hier  um  ein  ähnliches  Krankheitsbild  wie  bei  dem  als  Raynaud- 
sche  Krankheit  bezeichneten  Symptomkomplex  handeln. 

Eine  eigentümliche  Älischung  von  rein  nervösen  Erscheinungen  mit  an  In- 
fluenza oder  leichte  Malaria  erinnernden  Symptomen  stellt  nach  den  Angaben  von 
Robertson  das  auf  den  Sandwichs-Inseln  bei  Fremden  in  der  ersten  Zeit  üires 
dortigen  Aufenthalts  vorkommende  Boo-Hoo-Fieber  dar.  Unter  schwerer 
geistiger  Depression  und  melancholischer  Gemütsstimmung,  wie  Heimweh,  treten 
Gliederschmerzen  und  Rückenschmerzen  auf,  die  Zunge  ist  belegt,  der  Appetit 
schwindet,  manchmal  besteht  leichtes  Fieber,  meistens  Verstopfung.  Die  Ursache 
ist  unbekannt,  Heilung  erfolgt  besonders  bei  Anwendung  von  Chinin,  Phenazetin 
imd  dgl.  prompt  in  wenigen  Tagen. 

Auch  andere  fieberhafte  Erkrankungen  wie  das  von  Maxsox  als  sell>ständige 
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KrauMieit  angesehene,  von  Thompstonb,  Bennett  und  "Wellman  beschriebene 
„Hyperpyrexial  fever"  Westafrikas',  das  Nasha-Fieber  (Feenandez  und 
Mitra)  und  Pigmentfieber  Indiens,  sind  noch  so  wenig  bekannt,  daß  ihre 
Ätiologie  und  pathologische  Stellung  unklar  ist.  Das  wegen  des  negativen  Blut- 
befundes von  Malaria  und  des  oft  14 — 30  Tage  anhaltenden,  anfangs  intermittieren- 
den oder  remittierenden  dann  kontinuierliche,  bis  107  °  F  steigende  Hyperpyrexial 
fever  führt  oft  zum  Tode.  Wellman  fand  in  einem  Falle  kurze  mit  Borax- 
Methylenblau  sich  färbende  Bazillen  im  Blute. 

Das  Nasha-Fieber  hat  manche  Symptome  mit  der  Rhinitis  sjoastica 
vasomotorica  gemein  (vgl.  VAN  Brero  Bd.  I  S.  218)  und  ist  vielleicht  eine  Art 
tropischen  Heufiebers. 

Beim  Pigmentfieber  tritt  nach  der  8 — 10  Tage  anhaltenden  kontinuier- 
lichen Temperatursteigerung  eine  an  Lupus  erythematodes  erinnernde  dunkelbraune 
Verfärbung  der  Gesichtshaut  auf,  welche  monatelang  dunkler  wird,  dann  allmählich 
abblaßt,  um  in  1 — 1 1/2  Jahren  ganz  zu  verschwinden  (Cobbs). 

Von  tropischen  Tierkranklieiten  ist  in  der  Literatur  bisher  nichts  er- 
wähnt worden  von  einer  von  mir  am  Kongo  beobachteten  Ohrmilbenkrankheit 
der  Ziegen.  Bei  den  davon  befallenen  Tieren  bildet  sich  im  äußeren  Grehörgang  auf 
beiden  Ohren  eine  braune  bierfilzähnliche  Masse,  welche  wie  ein  fester  Pfropf  den 
Gehörgang  versclüießt.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkennt  man,  daß  diese 
Masse  aus  einem  Gewirr  feinster  Fäden  besteht?  zwischen  denen  zahlreiche  lebende 
Milben  hausen,  die  an  Gestalt  und  Größe  den  Sarcoptes  scabiei_  nicht  unähnlich  sind. 
Ich  dachte  anfangs,  es  handele  sich  liier  um  tierschmarotzende  Verwandte  der  auf 
Laubbäumen  lebenden  Milbenspinnen  (Tetranychus  telarius).  Lühe  macht  mich 
aber  auf  den  erst  zweimal  in  den  Pyrenäen  beobachteten  Psoroptes  caprae  aufmerk- 
sam. Dieser  ist  allerdings  ein  gutartiger  Ohrschraarotzer  der  Ziegen,  er  gleicht  aber 
der  von  mir  beobachteten  Milbe,  welche  somit  vielleicht  als  eine  bösartige  Speeles 
Psoroptes  congolensis  anzusehen  ist. 

Die  kranken  Ziegen  werden  taub,  fressen  nicht  mehr  und  gehen  nach 
mehreten  Monaten  ein.  Die  Hautdecken  bleiben  gesund.  Rechtzeitig  geschlaclite 
Tiere  zeigten  ebensowenig  wie  die  gefallenen  auffallende  pathologisch-anatomische 
Veränderungen.  Besonders  am  Gehirn  war  nichts  Besonderes  zu  finden.  Die  un- 
mittelbare Todesursache  ist  also  unbekannt. 

Diesing  verzeichnet  im  Togogebiet  als  Nebenbefund  während  seinen  Ver- 
suchen der  Immunisierung  von  Rindern  gegen  die  Tsetsekrankheit  bei  gefallenen 
Tieren  zahlreiche  kleinste  bis  kirschgroße  knorpelartige  Geschwülste  in  Darm,  Milz 
und  Leber,  welche  er  für  eine  noch  nicht  beschriebene  Pilzkranklieit  hält.  Die 
Krankheit  verlief  unter  geringem  Fieber  und  voller  Nahrungsverweigerung  in  2 — 3 
Tagen  tödlich. 
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—  „    Surra  723. 

—  ,,    Tiertrj'panosen  694. 
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Blutegel  als  Überträger  von  Protozoen  84, 

87,  89,  208,  211.  212. 
Blntzerfall    bei   Schwarzwasserfieber  571, 

574,  583  f. 

—  durch  Chinin  569. 
Bolivia  s.  Südamerika. 
Boo  Hoo-Fieber  790. 
Boophilas  bovis  682. 

Brasilien  s.  Amerika  und  Südamerika. 

—  Vorkommen  von  Hämogregariniden  bei 

Schlangen  209. 

—  „  „    Lankesterella  207. 

—  „  „    Malaria  275. 

—  ),  „         „       und  Anophe- 

linen  323. 

—  „  „    Spirochäten  185. 

Bremsen  696,  724. 
Brillantgrün  653. 

Bromkali  bei  Chininempfindlichkeit  488. 

Burdwan-Fieber  593. 

C.  (s.  a.  K.). 

Calabarbeule  411. 

Carceag  s.  Babesiosis  Ovis. 
Celebes  s.  Sundainseln. 
Centrainervensystem  bei  Schlafkrankheit 
6221,  627. 

CerebrospinalflÜSSigkeit  bei  Schlafkrankheit 

623,  642,  648,  653. 
Ceylon  s.  Indien. 

■ —  Vorkommen  von  Leberabszeß  25. 

—  „  „    Malaria  276. 

■ —  „  „    Spirochäten  bei  Fram- 

bösia  190. 

China,  Vorkommen  von  Kala  Azar  592. 
• —  Vorkommen  von  Leberabszeß  25. 

—  „  „    ßiickfallfieber  668,  672. 

—  „  „  Trypanosomen  b.  Schild- 
kröten 91. 

Chinin-Behandlung  bei  Kala  Äzar  613. 

 Behandlung  bei  Malaria  322,  378,  479, 

484,  486f. 

—  „  „    Eückfallfieber  674. 

—  „  „   Ruhr  20. 

—  „  „  Schwarzwasserfieber  485. 
563  f.,  580.  581. 

—  -Ersatzmittel  494,  497,  499. 
 Fieber  466. 

—  Hämocytolyse  durch  568. 
 Idiosynkrasie  487. 

 Kontraindikationen  493. 

 Präparate  471  f.,  488  f.,  491. 

—  -Prophylaxe  484,  521,  527.  , 

 Resorption  und  Ausscheidung  ^91. 

—  -Wirkung  auf  den  Organismus  487. 


Cimex  lectularius  681. 

Cholera  und  Malaria  432.  464. 

Chrysoidin  651. 

Coccidien  72,  73,  79,  258. 

Coccidiosis  immitis  266,  268. 

Cochinchina  s.  a.  Indien. 

Colibacillosis  und  Malaria  462. 

Crithidia  75,  81,  93,  102,  109,  141,  147,  156. 

Cnba  s.  a.  Amerika,  Westindien. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 
Culex  pipiens  249,  272,  273. 

Culiciden  s.  Stechmücken. 
Cytorhyctes  luis  189. 

D. 

Darmgeschwüre  bei  Amöbenruhr  13  f.,  46  f. 

—  bei  Kala  Azar  602. 
Debab  128,  720. 
Dementia  paralytica  647. 
Dengue  790. 

Dermacentor  reticulatus  753. 
Deutschland,  Vorkommen  von  Malaria  und 
Anophelinen  327. 

—  Vorkommen  von  Psittacosis  781. 

—  ,,  ,,    Rinderpest  769. 
Deutschostafrika,  Vorkommen  von  Rinder- 
pest 769. 

—  Vorkommen  von  Rückfallfieber  672. 

—  ,,  ,,    Schlafkrankheit  und 
Trypanosomenkrankheit  621. 

Diät  bei  Amöbenruhr  21. 

—  bei  Malaria  507. 
Diagnosticum  Fickers  463. 
Dickdarmbefund  bei  Ruhr  13  f.,  46  f. 
Dikkopziekte  s.  a.  Pferdesterbe  761,  762. 
Diplokokken  bei  Schlafkrankheit  641,  6451, 

650. 

Dourine  122,  690,  697,  725. 
Dum-Dum-Fieber  s.  Kä,la  Azar. 
Dunpaardeziekte  s.  &.  Pferdesterbe  761,  762. 
Durchfall  bei  Kala  Azar  610. 

—  bei  Malaria  464. 

Dysenterie  s.  a.  Amöbenruhr,  Bazillenruhr. 

—  spirillaire  21, 184. 

E. 

Eidechsen-  Blutparasiten  s.  Hämogregariniden. 
Eimeria  schubergi  78. 
Ektoplasma  77,  82,  93,  174. 
Endoplasma  77,  93. 
Entamoeba  coli  11,  11. 

—  histolytica  41,  73,  610. 
Erythem  bei  Malaria  411. 

—  bei  Schlafkrankheit  und  Trypanosomen- 

fieber  628. 
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Erythrea,  Vorkommen  von  Spirochäten  bei 

Schafen  186. 
Erythrocytolyse  s.  a.  Schwarzwassenfieber, 

Blutzerfall  558,  566  f. 
Esanophele  und  Esaaophelina  500. 

Europa,  Vorkommen  von  Babesia  bovis  199. 

—  Vorkommen  von  Babesia  ovis  200. 

—  „  „  Hämoproteus  144  f. 

—  „  „  Lankesterella  206. 

—  „  „  Leberabszeß  26. 

—  „  „  Malaria  275,  322,  327  , 

336. 

—  „  „  RattentrypanosomalOö 

—  „  „    Rinderpest  768. 

—  „  „    Rückfallfieber  671. 

—  „  „  Schwarzwasserfieber559. 

—  „  „    Stechmücken  252. 

—  „  „    Trypanosomen  bei  klei- 
nen Säugetieren  Ulf. 

Enchinin  bei  Malaria  494. 
Exanthem  s.  Hautkrankheiten. 

F. 

Fäces  bei  Malaria  383. 

—  bei  Ruhr  2  f.,  12,  16  f. 
Fieber,  biliöses  s.  Gallenfieber. 

—  hämaturisches  s.  Schwarzwasserfieber. 

• —  hämoglobinurisches    s.  Schwarzwasser- 
fieber. 

Filariasis  und  Malaria  412,  432,  465. 

—  und  Schlafkrankheit  641,  645. 

Fische,  Blutparasiten  der,  s.  Trypanosomen 

und  Hämogregariniden. 
Fledermänse,  Parasiten  der  112,  113,  225. 

—  Spirochäten  der  685. 

Fliegen  s.    blutsaugende  Insekten,  Tsetse, 

Glossina,  Stomoxys  usw. 
Fliegenlarven,  blutsaugende  680. 
Flöhe  als  Uberträger  von  Trypanosomen  106. 
Frankreich,  Vorkommen  von  Babesia  canis201. 

—  Vorkommen  von  Coccidioides  267. 

—  „  „    Psittacosis  781,  788. 

—  ,,  ,,    Rinderpest  768. 
Frambösia  190  f. 

Frösche.  Parasiten  der  71  (s.  a.  Trypanoso- 
men, Hämogregariniden.  Lankesterella). 

G. 

Gänse-Spirillose  682. 
Gallenfieber  407. 

Gallsenche  (Galziekte)  767. 
Gambia  s.  a.  Westafrika. 

—  -Fieber  644. 

—  Vorkommen  von  Trypanosomafieber619. 


Gambia. 

—  Vorkommen  von  Trypanosomen  bei  Frö- 

schen 90. 

—  „  „    Trypanosomen  b.Schild- 

kröten  91. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 

Vögeln  12,  16. 

—  „  einer  Trypanose  der  Pferde 

123,  720. 
Gecko-Blutparasiten  91.  214. 
Geisteskrankheiten  bei  Malaria  422.  433. 
Gelbes  Fieber  162,  186,  559,  580. 
Gelenkrheumatismus  und  Malaria  432. 
Gehirnabszefs  bei  Amöbenruhr  15. 

—  bei  Leberabszeß  56. 

Geschlechtsteile,  Erkrankung  bei  Malaria  419. 
Geschwülste,  bösartige  bei  Malaria  432. 
Glossina  decorsei  708. 

—  fusca  645,  657,  702  f.,  707. 

—  longipalpis  645,  702  f.,  707,  718. 

—  longipennis  702  f.,  708. 

—  morsitans  643,  697,  702  f.,  705. 

—  Ijallicera  702  f.,  705. 

—  pallipides  699,  702  f.,  706. 

—  palpalis  114,  617,  642  f.,  657. 

—  tachinoides  705. 

—  wellmani  645.  708. 
Glossinen  s.  Tsetsefliegen. 
Goldküste  s.  a.  Westafrika. 

—  Vorkommen  von  Tsetsefliegen  705. 

Gregarinen  73. 

—  -ähnhche  Ruheformen  75,79,102,109,156. 

H. 

Hämamöba  s.  Plasmodium. 
Hämatomonas  75,  87,  92,  141. 
Haematopinus  spinulosus  106. 
Hämocystidium  214. 

Bämocytolyse  s.  a.  Erythrocytolyse,  Blut- 
zerfall bei  Schwarz  Wasserfieber  583. 

Hämoflagellaten  71,  74,  75. 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  bei  Amöben- 
ruhr 51. 

—  bei  Babesiosis  liovis  748. 

—  „    Leberabszeß  51. 

—  „    Kala  Azar  604. 

—  ,,    Küstentrypanose  721. 

—  „    Malaria  373. 

Hämoglobinurie  s.  a.  Schwarzwasserfieber, 
durch  Giftwirkung  558. 

—  paroxysmale  580. 

Hämogregarina  205. 

—  s.  Str.  2 10  f. 
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Hämogregariniden  205  fF. 

—  der  Amphibien  206ft'. 

—  „  Eidechsen  und  Schlangen  208 fif. 

—  „  Fische  89,  212. 

—  „  Krokodilier  212. 

—  „  Säugetiere  21 2  f. 

—  „  Schildkröten  70,  91,  212  f. 

Haemopbysalis  lachii  682. 

Hämomenas  s.  Laverania. 

Hämoproteus  69,  75,  110,  141  ff.,  170,  171, 
172,  173,  174,  175,  176,  177,  178,  179, 
194,  195,  228,  230,  234,  235,  236,  238, 
239,  245,  260. 

—  alaudae  144,  148. 

—  aluci  144. 

—  bubonis  144. 

—  columbae  144,  148. 

—  danilewskyi  144. 

—  fringillae  144,  148. 

—  maccallumi  145. 

—  noctuae  74,  86,  89,  94,  101,  102,  109,  142, 

144,  146,  147—169,  175,  177.  178,  179, 

—  passeris  144,  148.  [239. 

—  rouxi  144. 

— ■  sacharovi  145. 

Hämosporidien  71,  73  f. 
Halteridien  72,  142,  143. 

Harn  bei  Malaria  383. 
Hautkrankheiten  bei  Kala  Azar  606. 

—  bei  "Malaria  411. 

—  „    Schlafkrankheit  622,  628  f.,  632  f. 
Heartwater  s.  Herzwasser. 
Helcosoma  s.  Leishmania. 

Hepatitis  s.  Leberkrankheiten. 
Herpetomonas  75,  77  f.,  95,  102,  109  f.,  141, 

147,  155  f.,  168. 
Herz  in  den  Tropen  451. 
Herzwasser  766. 

Herzkrankheiten  bei  Malaria  417. 

Hinterindien,  s.  a.  Asien,  Indien. 

—  Vorkommen  von  Stechmücken  253. 

—  „  „    Surra  722. 
Hippobosca  697. 
Hirntumoren  647. 
Hühner-Spirillose  683. 
Hundemalaria  s.  Babesiosis  canis. 
Hyperglobulie  416. 
Hyperpyrexial  fever  791. 

I.  (J.) 

Japan,  Vorkommen  von  Leberabszeß  25. 

—  Vorkommen  von  Stechmücken  253. 

—  „  „  Trypanosomen  b.  Schild- 

kröten 91. 

Java  s.  Sundainseln. 


Immunität  gegen  Babesiosis  bovis  749. 

—  gegen  Kala  Azar  600. 

—  ,,     Küstenfieber  751. 

—  ,,     Leberabszeß  36. 

—  „     Malaria  439,  444,  445. 

—  „     Pferdesterbe  762. 

—  „     Rückfallfieber  671,  674. 

—  „     Schwarzwasserfieber  561. 

—  „     Trypanosomen  652,  714. 
Impfung  s.  a.  Serum. 

—  gegen  Babesiosis  bovis  749. 

—  „     Babesiosis  canis  753. 

—  „     Küstenfieber  751. 

—  ,,     Xagana  718  f. 

—  Pferdesterbe  764. 

—  ,,     Rinderpest  775. 

Indien,  Vorkommen  von  Hämogregarinen. 
bei  Fröschen  207. 

—  Vorkommen  von  Hämoproteus  145. 

—  „  „    Kala  Azar  592. 

—  „  „    Leberabszeß  25  f.,  35. 

—  „  „    Leberschwellung  23. 

—  „  „    Malaria  275,  276. 

—  ,,  ,,    Ornithodorus  679. 

—  „  „    Rückfallfieber  672. 

—  „  „    Stechmücken  253. 

—  „  „    Surra  130. 

—  „  „    Trypanosomen  b.  Kalt- 

blütern 88,  91. 

—  „  „    Trypanosomen  beim 

Palmhörnchen  91. 

—  „  „  Trypanozoon  theileri  133, 
Indochina  s.  Hinterindien. 

Influenza  und  Malaria  465. 

—  und  Psittacosis  787. 

—  und  Schlafkrankheit  647. 

Insekten,  blutsaugende,  s.  a.  Stechmücken, 

Tsetsefliegen,  Glossina,  Zecken. 
• —  bei  Kala  Azar  599. 

—  „    Pferdesterbe  761. 

—  „    Rückfallfieber  668,  675f.,  681. 

—  ,,    Tierseuchen  695,  696. 

Italien,  Vorkommen  von  Malaria  275,  276. 

—  Vorkommen  von  Malaria  und  Anophe- 

linen  324  f. 

—  „    Psittacosis  781. 

—  .,  ,,    Rinderpest  768. 

Ixodes  reduvius  682,  746. 

K.  (s.  a.  C). 

Kaflndo  789  f. 

Kala  Azar  73,  202,  591. 

—  und  Malaria  592  f. 

—  „    Mittelmeerfieber  593. 

—  -Parasiten  .593 f..  602  u.  f.,  609. 
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Käla-Äzar  und  Ruhr  610. 
Kaltblüter-Parasiten  S.Trypanosomen,  Hämo- 

gregariniden,  Hämocyslidium. 
Karyolysus  208. 
Karyosom  77,  79,  82,  94,  97. 
Karzinom  183. 

Katarrhalfleber  der  Rinder  774. 

Katzen,  Verhalten  gegen  Ruhrinfektion  2f.,  13. 

—  -31alaria  s.  Babesiosis  fehs. 
Kaukasien,  Vorkommen  von  Babesia  bige- 

mina  199. 

—  Vorkommen  von  Gänse- Spirochäten  185' 

Kidei  127. 

Kinder  und  Malaria  440  f. 
Körpertemperatur  in  den  Tropen  451. 
Kopulation  s.  Befruchtung. 
Kaiser-Wilhelmsland,  Malariamorbidität  in 
441. 

Kalomel  bei  Ruhr  20. 

Kamerun  s.  a.  Afrika. 

—  Chininprophylaxe  in  527. 

• —  Vorkommen  von  Babesia  201. 

—  „  „    bösartigen  Geschwül- 

sten 432. 

—  „  „    Hämoproteus  145. 

—  ,,  „    Küstentrypanose  721. 

—  „  „    Malaria  276,  335. 

—  „  „         „       «nd  Anophe- 

linen  321,  323,  324. 

—  „  „    Schlafkrankheit  620. 

—  „  „  Schwarzwasserfieber 

560,  562. 

—  „  „    Spirochäten  bei  Schafen 

186. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 

Vögeln  146. 

—  „  „    Trypanozoon  vivax  125, 

721. 

Karzinom  s.  bösartige  Geschwülste. 

Kidei  723. 

Kochsalzinfusionen  bei  Babesiosis  bovis  748. 

—  bei  Schwarzwasserfieber  583. 

—  „    Surra  723. 

Kongo-Staat  s.  a.  Afrika,  Westafrika. 

—  Vorkommen  von  Ohrmilbenkrankheit  der 

Ziegen  791. 

—  „  „    Schlafkrankheit  618— 

620. 

—  „  „  Schwarzwasserfieber  560. 

—  j.  „    Trypanosomen  bei  Frö- 

schen 90. 

—  „  Trypanozoon  congolense 

126. 

Küstenfieber,  afrikanisches  750. 
Küstentrypanose  von  Kamerun  721. 


L. 

Lankesterella  70,  91,  206. 
Lathyrismus  790. 
Laverania  220,  221. 

—  danilewskyi  143. 

—  malariae  221. 

Leber  in  den  Tropen  22  f.,  451. 

Leberabszefs  14,  17  f.,  25. 

—  und  Amöbenruhr  17,  28  f.,  34  f. 

—  „    Malaria  24,  58,  461. 
Leberatrophie,  akute  gelbe  581. 
Leberhyperämie,  tropische  22. 
Leberkrankheiten,  tropische  22. 

—  bei  Malaria  414,  468,  512. 

Leishman-Donovan'sche  Körperchen  73,  203, 

593 f.,  602  f.,  609. 
Leishmania  donovani  74,  202. 

—  tropica  203. 

Leucozytozoon  69,  72.  74,  101,  102,  170  f., 
180.  241  f. 

—  ziemanni  180,  680,  694. 
Leukämie  bei  Malaria  376. 
Leukozytenbefund  bei  Kala  Azar  609,  612. 

—  bei  Malaria  457. 

—  und  Chininwirkung  476. 

■ —  bei  Schlafkrankheit  und  Trypanosomen- 

krankheit  635,  641,  649. 
Lichtbehandlung  bei  Bialaria  503. 

—  bei  Schlafkrankheit  und  Trypanosomen- 

krankheit  656. 
Lumbalpunktion  648. 

Lungenkrankheiten  bei  Malaria  415,  431,  462. 
Lymphdrüsen  bei  Malaria  418. 

—  bei  Schlafkrankheit  und  Trypanosomen- 

krankheit  627  f.,  633,  657. 

M. 

Madagaskar,  Vorkommen  von  Babesia  equi 
201. 

—  Vorkommen  von  Dourine  725. 

—  „  „    Lankesterella  206. 

—  „  „    Stechmücken  254. 
Magengeschwüre  bei  Schlafkrankheit  640. 
Mal  de  Caderas  132,  691,  696,  724. 

Mal  de  la  Zousfona  129,  720. 
Malachitgrün  653. 
Malaria  269. 

—  angeborene  437. 

 Ausrottung  511  f.,  521  f. 

—  -Behandlung  505  f.,  510  f.  . 

—  bei  Kindern  440  f. 

—  „    Verletzungen  433. 

• —  Blutuntersuehung  bei  342  f. 

—  Chininbehandlung  bei  471,  516  f. 

—  chronische  377  f.,  391,  510. 
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Malaria: 

—  -Diagnose  454  f.,  460  f. 

—  -Fieber,  Einteilung  U.Klassifikation  355 f. 

—  -Impfung  273,  311. 
 Index  442. 

 Kachexie  73,  202.  377.  380,  391,  461,  510. 

—  larvierte  434. 

—  -Komplikationen  430 f. 

 Neuralgien  435,  790. 

 Prophylaxe  515. 

 Prognose  468. 

—  und  Schwarzwasserfieber  5631. 

—  -Spontanheilung  468. 
 Typhoid  430. 

—  -Übertragung  durch  den  Brdboden  320. 

—  „  ,,     die  Luft  320. 

—  „  „     Wasser  320. 

—  „  „     Moskitos  (s.  a.  Ano- 
phelinen,  Stechmücken)  272  f.  279  f.,  304  f. 

Malaria-Parasiten  69f.,  102,  197,  215  ff.  258, 
277. 

 Ausrottung  5111.,  521  f. 

—  Benennung  der  Entwicklungsstufen  218  f. 

—  ChininwirkuDg  auf  die  472  f. 

—  Differentialdiagnose  2981,  454  f. 

—  Einfluß  der  Temperatur  235,  246 f. 

—  Einteilung  281,  313. 

—  Entdeckung  270  f. 

—  Entwicklung  215  f. 

—  Färbung  346  f. 

—  Greschlechtsformen  231  f. 

—  Latenzformen  228,  234. 

—  Morphologie  und  Biologie  278  f.,  282  f. 

—  Nomenklatur  278  f. 

—  Schizogonie  278. 

—  bei  Schwarzwasserfieber  564  f. 

—  Sporogonie  239,  280. 

—  Sporozoiten  78,  244. 

—  Systematik  220. 

—  Verhalten  nach  dem  Tode  386. 

—  Zellparasitismus  225. 
Maltafleber  und  Malaria  464. 
Manila,  liuhrsterbhchkeit  in  21. 
Mauritius,  V orkommen  von  Stechmücken  254. 

—  Vorkommen  von  Surra  130  f.,  722. 
Mbori  128, 

Melanodermie  775. 

Meningitis  bei  Schlafkrankheit  624. 

—  und  Malaria  464. 

Menstruation  in  den  Tropen  451. 
Metliylenblau  bei  Malaria  497,  528. 
Milchdiät  bei  Ruhr  20. 
Miana-Fieber  681. 
Milzbrand  722. 
Milzpunktion  607. 


Milzschwellung  bei  Kala  Äzar  607. 

—  bei  Malaria  371,  379,  381,  414,  461,  468, 

511. 

—  „    Psittacosis  785. 

—  „    Rückfallfieber  673. 

—  ,,    Schlafkrankheit  627,  728. 

Mittelamerika,  s.  a.  Amerika. 

—  Vorkommen  von  Rückfallfieber  668. 
Mittelmeerländer  s.    a.  Algerien,  Europa, 

Italien,  Nordafrika,  Tunis  usw. 

—  Vorkommen  von  Stechmücken  252. 
Molukken  s.  Sundainseln. 

Morbus  Weili  581. 

Morchelvergiftung  581. 

Myoneme  83,  90,  93,  96,  151,  155,  174. 

Myxoedem  und  Schlafkrankheit  622,  650. 

N. 

Nagana  72,  117,  691,  695,  706,  716,  791. 
■ —  -Parasiten  s.  Trypanozoon  brucei. 
Narcolepsie  hepatique  647. 
Nashafieber  791. 

Nephrotomie  bei  Schwarzwasserfieber  585, 
Nervensystem  bei  Malaria  420  f. 

—  in  den  Tropen  852. 
Neu-Guinea  s.  a.  Kaiser-Wilhelmsland. 

—  Vorkommen  von  Stechmücken  254. 
Neu-Pommern,  Vorkommen  von  Stechmücken 

254. 

Neue   Hebriden,   Vorkommen    von  Stech- 
mücken 254. 
Neuralgien  bei  Malaria  423  f. 
Nictipithecus  725. 

Nieren-Erkrankung  bei  Malaria  418. 

—  ,,  „  Schwarzwasserfieber 

577. 

Nigerien  s.  a.  Afrika,  Westafrika. 

—  Vorkommen  von  Tsetsefliegen  705. 
Noma  611. 

Non  malarial  remittent  fever  s.  Kala  Azar. 
Nona  647. 

Nordafrika  s.  a.  Afrika  und  die  einzelnen 
Länder. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bovis  199. 

—  „  „    Dourine  122. 

—  ,,  „    Kdla  Äzar  592. 
Nordamerika  s.  a.  Amerika. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 

—  „  „    Dourine  725. 

—  „  „    Hämoproteus  145. 

—  „  „    Rückfallfieber  668. 

—  „  „    Stechmücken  252  f. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 
Vögeln  145  f. 


814 


Sachverzeichnis. 


0. 

Ohrmilbenkrankheit  der  Ziegen  791. 
Onyalai  789. 

Organtherapie  bei  Schlafkrankheit  650. 
Orientbeule  599. 

Ornithodorus  moubata  675  f.,  678,  681,  686. 

—  morhillosus  675.  679. 

—  pavimentosus  675,  679. 

—  savignyi  675,  678. 
Ostafrika  s.  a.  Afrika. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 

—  „  „         „       parva  200. 

—  „  ,,    Babesiosis  bovis  745. 

—  „  „    Hämoproteus  146. 

—  „  „    Kidei  127. 

—  „  ,.    Rinderpest  769. 

—  „  „    Schlafkrankheit  u.  Try- 

panosomenkrankheit 
619. 

—  „  „    Surra  722. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 

Schweinen  126. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 

Vögeln  146. 

—  „  „  Trypanozoon  theileril33. 

P. 

Papageien  781. 

Paraguay  s.  Südamerika. 

Perniciosa  s.  a.  Jlalaria  356,  397  f.,  405,  407. 

—  Chininbehandlung  bei  479,  484. 

—  Prognose  467. 

• —  und  Schwarzwasserfieber  565,  567. 

Perniciosaparasiten  221,  232,  236,  237,  247, 

260,  2921,  298  f.,  356  f.,  369,  405  f. 
Pest  und  Malaria  465. 

Pferdetrypanose  720. 
Philippinen  s.  a.  Asien. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 

—  „  „    Surra  130  f.,  722. 
Phonergates  bicoloripes  680. 
Phosphorvergiftung  581. 
Pigmentfieber,  indisches  791. 
Piroplasma  s.  Babesia. 

—  Donovani  596. 
Piroplasmosen  s.  ßabesiosen. 
Piroplasmosis,  tropische  752. 
Plasmodiden  215  f. 
Plasmodium  172,  222. 

—  Kochi  223. 

• —  majoris  224. 

—  malariae  s.  Quartanparasit. 

—  praecox  s.  Proteosoma, 

—  vaughani  224. 


Plasmodium  vivax  s.  Tertianparasit. 
Pneumonien  der  Xeger  641. 

PortoriCO  s.  Amerika,  Antillen. 
• —  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 
Proteosoma  71.  72,  172,  224,  229,  239,  244, 
246  f. 

Protozoen,  die  im  Blute  schmarotzenden  69. 
Psittacosis  781. 
Psoroptes  791. 

Pubertät  in  den  Tropen  451. 
Puls  bei  Kala  Azar  608,  648. 

—  bei  Malaria  416. 

—  „    Schlafkrankheit  634,  647  f. 

—  in  den  Tropen  451. 
Pyrosoma  s.  Babesia. 

Ouartana  s.  a.  Malaria  356,  367,  394. 

—  Chininbehandlung  477,  479. 
Ouartanparasiten  222,  232,  247,  290  f.,  299, 

369. 

duotidianparasit  221. 

R. 

Rassenimmunität  s.  Immunität. 

Rattentrypanosoma  s.  a.  Trypanozoon  lewis 

69,  72. 
Recurrens  70,  185,  668. 
Reflexe  bei  Schlafkrankheit  639. 
Regen  und  Anoiihelinen. 

—  und  Malaria  336. 

Reptilien  -  Blutparasiten   s.  Trypanosomen, 

Hämogregariniden,  flämocystidium. 
Reunion.  Vorkommen  von  Rückfallfieber  672. 

—  Vorkommen  von  Malaria  674. 

—  ,,  ,,  Schwarzwasserfieber  560. 

—  Stechmücken  254. 
Rhipicephalus  724,  746. 

—  annulatus  746. 

—  appendiculatus  682,  751. 

—  australis  682,  746. 

—  bursa  682. 

—  decoloratus  682,  685,  746,  748. 

—  evertsi  752. 

—  simus  751. 

Rhodesian  red  water  s.  Küstenfieber. 

Rindermalaria  s.  Babesiosis  bovis  746,  768. 
Rinderpest  768. 

Röntgenstrahlen  bei  Malaria  502,  503. 

—  bei  Schlafkrankheit  655. 
Romanowskyfärbung70f.,  77  f.,  79, 93f.,347f., 

594. 

Ross'sche  Körper  248,  304. 
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Rückfallfieber  668. 

—  in  den  Tropen  und  Subtropen  672. 

—  und  Malaria  674. 

—  ,,    Schlafkrankheit  674. 

Ruhr  8.  a.  Amöbenruhr,  Bazillenruhr. 

—  der  Rinder  774. 

—  und  Xäla  Azar  610. 

—  „    Malaria  431,  464. 

S. 

Salochlnin  bei  Malaiia  494. 

Samoa  s.  Südseeinseln. 

Sanatorien  in  den  Tropen  512. 

Säugetier-Blutparasiten  s.  Babesia,  Hämo- 
gregariniden,  Plasmodium,  Trypanozoon. 

Schari,  Vorkommen  von  Tsetsefliegen  705. 

Scharlach  und  Malaria  432,  465. 

Schildkröten,  Blutparasiten  der,  s.  Hämo- 
cystidium,  Hämogregariniden,  Trypano- 
somen. 

Schlafkrankheit,  afrikanische  72,  617,  695, 

—  und  Beriberi  647.  [705. 

—  ,,    Filariasis  641. 

—  ,,    Trypanosomeukrankheit  617,  705. 

—  ,,    Kala  Azar  648. 

—  „    Malaria  647. 
Schlafsucht  627  f.,  638,  647. 
Schutzimpiung  s.  Impfung,  Sorum. 
Schwangerschaft  und  Malaria  433.  437. 
Schwarzwasserfieber  199,  588. 

—  bei  Cbiniuprophylaxe  527. 

—  Disposition  zu  652. 

—  und  (Jhininbehandlung  484  f.,  563  f.,  569. 

—  und  Malaria  563  f. 

Senegambien  s.  a.  Afrika. 

—  Vorkommen  von  Babesia  canis  201. 

—  ,,  ,,    Babesia  equi  152. 

—  „  „    Trypanosomen  bei 

Mäusen  112. 

—  „  ,,  Schlafkrankheit  u.  Try- 
panosomenkranhheit  618. 

Serum  s.  a.  Impfung. 

—  gegen  Babesiosis  canis  753. 

—  .,     Malaria  502. 

—  ,,     Pferdesterbe  764. 
■ —     „     Rinderpest  775. 

—  ,,     Trypanosomenkrankheit  651. 
Sommerherhstfieber  s.  Perniciosa. 
Sonnenstich  und  Malaria  433. 
Soumaya  128,  720. 

Somaliland  s.  Afrika,  Vorkommen  von  Aino. 

—  Vorkommen  von  Rinderpest  769. 

—  „  „    Tsetsefliegen  708. 
Spirillenfieber  s.  Rückfallfieber. 
Spirochaeta  Obermeieri  669. 


Spirillum  s.  Spirochaeten. 
Spirochaeta  anserina  185. 

—  anodontae  685,  686. 

—  balbianii  83,  181. 

—  buccalis  183. 

—  dentium  183. 

—  duttoni  672,  686. 

—  eberthi  184. 

—  gallinarum  185,  683. 

—  gigantea  181. 

—  obermeieri  s.  Sp.  recurrentis. 

—  ovina  s.  Sp.  theileri. 

—  pallida  s.  Treponema  pallidum. 

—  pallidula  s.  Treponema  pallidula. 

—  pertenuis  s.        „  pertenuis. 

—  plicatilis  181,  685,  686. 
— •  pseudopallida  183. 

—  pyogenes  183. 

—  recurrentis  70,  185,  674,  686. 

—  refringens  183. 

—  tenuis  acuminata  191. 

—  „      obtusa  191. 

—  theileri  186,  684. 

—  vaccinae  183. 

—  vincenti  183. 

—  ziemanni  s.  Leucocytozoon  ziemanni. 
Spirochäten  70,  72,  180  ff.,  685. 

—  eigentliche  181  ff. 

—  im  Blute  184  ff. 

—  im  Magen  184. 

—  bei  Dysenterie  184. 

—  „  gelbem  Fieber  186. 

—  „  Frambösie  190  f. 

—  „  Karzinomen  183.  f. 

—  „  Syphilis  13,  187. 

—  „  Tropengeschwüren  184. 

—  „  Zeckenfieber  73,  185. 
Splenomegalie,  tropische,  s.  Kala  Azar. 

—  und  Malaria  432. 
Spotted  fever  199. 
Starrkrampf  und  Malaria  464. 
Stechmücken  s.  a.  Anophelinen. 

—  künstliche  Infektion,  Züchtung  und  Unter- 

suchung 351  f. 

—  Speicheldrüsen  246. 

—  als  Überträger  des  gelben  Fiebers  s.  Stego- 

myia. 

—  „        von  Hämoproteus  147,  150, 

165—160. 

—  „        von  Leucocytozoon  171,  177  - 

bis  180. 

—  „         von  Malariaparasiten    (s.  a. 

Anophelinen)  72. 

—  „        von  Proteosoraa  72,  249. 

—  Verdauungs-  und  Zirkulationsorgane  160, 

240. 
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Stegomyia  fasciata  162,  186. 
Stomatitis  789  f. 
Stomoxys  711  f..  723 f. 

—  calcitrans  695,  697,  711  f. 

—  nigra  695. 

—  Unterschied  von  Grlossina  711. 
Sadau  s.  a.  Afrika. 

—  Vorkommen  des  Trypanozoon  des  Baleri 

126. 

—  Vorkommen  des  Trypanozoon  nanum  124. 

—  ,,  „  „  der  Soumaya  128. 
Südafrika  s.  a.  Afrika   und  die  einzelnen 

Länder. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199, 

645. 

—  „  „        „       canis  201, 753. 

—  „  „        „        equi  201,  752. 

—  „  „        „       parva  200. 

—  „  ,,    Babesiosis   bovis  745, 

749. 

—  ,.  „    G-allseuche  767. 

—  „  ,,    Herzwasser  766. 

—  „  „    Lankesterella  206. 

—  „  ,,    Pferdesterbe  758. 

—  „  „    ßinderpest  769. 

—  „  „    Rinderspirochäten  186. 

—  „  „  Trypanozoon  theileri  133. 
Südamerika  s.  a.  Amerika. 

—  Vorkommen  von  Babesia  bigemina  199. 

—  ,,  ,,    Dourine  725. 

—  „  „    Mal  de  Caderas  132. 
SÜdsee-Inseln,  Vorkommen  von  Malaria  275, 
Südwestafrika,  s.  a.  Südafrika.  [321. 

—  Vorkommen  von  Pferdesterbe  758. 

—  „  „    Rinderpest  769. 
Sumatra  s.  Sundainseln. 

Sundainseln,  Vorkommen  vonBabesiosis  bovis 
749. 

—  Vorkommen  von  Leberabszeß  26. 

—  „  „    Malaria  275. 

—  „  ,,    Rinderpest  768. 

—  „  „    Stechmücken  253. 

—  „  „    Surra  130,  722. 
Surra  129,  690,  695,  712,  722. 

—  nordafrikanische  119. 

 Parasiten  s.  a.  Trypanozoon  evansi. 

70,  71. 
Syphilis  73,  187  f. 

—  und  Schlafkrankheit  647. 

T. 

Tabanns  lineola  696. 

—  tropicus  696. 

Temperatur-Einfluß  auf  den  Perniciosapara- 
siten  236,  237,  247. 


Temperatur. 

 Einfluß  auf  den  Quartanparasiten  247. 

—  „  „  „  Tertianparasiten  237,246. 
Tertiana  s.  a.  Malaria  223  f.,  232  f.,  245  f..  356, 

3641,  395  f. 

—  Chininbehandlung  477,  479. 

—  maligna  293,  298,  400. 
Tertianparasiten  223  f.,  232  f.,  245 f.,  282 f., 

299,  356,  364  f. 
Tetanus  s.  Starrkrampf. 

Tetranychus  telarius  791. 
Texasfleber  71  f.,  645. 

Tiermalaria  s.  Babesiosis. 
Togo  s.  a.  Afrika,  Westafrika. 

—  Vorkommen  von  Babesiosis  746. 

—  ,,  Schlafkrankheit  u.  Try- 

panosomenkrankheit 
620. 

—  ,.  „    Tsetsefliegen  708. 
Tonkin  s.  Indien  und  flinterindien. 

Transkaukasien  s.  a.  Asien. 

—  Vorkommen  von  Babesia  parva  200. 

—  „  „  Trypanozoon  theileril33. 
Transvaal  s.  a.  Südafrika. 

—  Vorkommen  von  Trypanosomen  bei  Frö- 

schen 89-91. 

—  „  „    Hämogregarinen  bei 

Eröschen  207. 

Treponema  pallidum  187. 

—  perteaue  190. 

Tropengeschwüre  184. 

Tropenklima  und  Leberabszeß  33. 

—  und  Malaria  275—277,  332. 
Tropenparasit  s.  a.  Perniciosaparasit  222. 
Tropicaparasiten  s.  Perniciosaparasiten. 

Tropenleber  22,  451. 

Tropentauglichkeit  nach  Malaria  514. 
Trypanophis  75,  85,  88. 
Trypanoplasma  70,  75,  77,  82  ff'.,  87,  88,  95, 
141. 

Trypanosen  s.  a.  Trypanosomenkrankheit  713, 
767. 

—  Allgemeines  713. 

—  Ausrottung  714  f. 

—  Blutuntersuchung  694,  713. 

—  Empfänglichkeit  für  710. 

—  Fieber  bei  713. 

—  Immunität  bei  715. 

—  künsthche  Übertragung  694. 

—  natürliche  ,,  695. 
■ —  tierische  690. 

—  Vererbung  715. 
Trypanosoma  70,  86. 

—  avium  145. 

—  balbianii  s.  Spirochaeta  balbianii. 

—  blanchardi  s.  Trypanozoon  bl. 


Sachverzeichnis. 


817 


Trypanosoma. 

—  bmcei  s.  Trypanozoon  br. 

—  castellanii  s.  Trypanozoon  gambiense. 

—  congolense  s.  Trypanozoon  cong. 

—  confusum  145. 

—  cuniculi  s.  Trypanozoon  cuniculi. 

—  damoniae  91. 

—  dimorphon  s.  Trypanozoon  dimorphen. 

—  duttoni        „  „  duttoni. 

—  elmassiani    „  „  equinum. 

—  evansi         „  „ 

—  gambiense    „  „  gamb. 

—  hominis       ,j  „ 

—  inopinatum  86,  89,  91,  207. 

—  johnstoni  146. 

—  karyozeukton  90. 

—  laverani  145. 

—  lewisi  s.  Trypanozoon  lewisi. 

—  lingardi  s.  Trypanozoon  theileri. 

—  Ulis  s.  Treponema  pallidum. 

—  mega  90. 

—  mesnili  146. 

—  muscae  domesticae  694. 

—  myoxi  s.  Trypanozoon  myoxi. 

—  nanum  s.  Trypanozoon  nanum. 

—  nelspruitense  91. 

—  nicolleorum  s.  Trypanozoon  nie. 

—  noctuae  s.  Hämoproteus  noct. 

—  paddae  143. 

—  rotatorium  86,  89,  90,  91,  93,  96. 

—  rougeti  s.  Trypanozoon  equiperdum. 

—  sanguinis  s.  Trypanosoma  rotatorium. 

—  suis  s.  Trypanozoon  suis. 

—  theileri  s.  Trypanozoon  theileri. 

—  transvaaliensi  s.  Trypanozoon  theileri. 

—  ugandense  s.  Trypanozoon  gambiense. 

—  vespertilionis  s.  Trypanozoon  vespert. 
Trypanosomen  72  f.,  74,  76,  617.  625,  636, 

692  f.,  714. 

—  bei  Fröschen  89  fr. 

—  „    Meerfisehen  88  f. 

—  „    ßeptilien  91. 

—  „    Schafen  718. 

—  „    Schlafkrankheit  642  f.,  648,  656. 

—  der  Kaltblüter  86  ff. 

—  „    Säugetiere  u.  des  Mensehen  72,  92  ff. 

—  „    Süßwasserfische  87  f. 

—  „    Vögel  72,  142  f.,  145  ff. 
 Fieber  627,  644,  656. 

■ —  ßheotropismus  78. 
- —  und  Malaria  465. 

Trypanosomenkrankheit,  menschliche  s.  a. 

Schlafkrankheit  617. 
Trypanozoon  kleiner  Säugetiere  lllfF. 
 Agglomeration  101,  693. 

—  des  „Abyssinian  fly  disease"  127. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten. 


Trypanozoen  des  Aino  128. 

—  des  Baleri  126. 

—  „    Debab  128. 

—  der  „Jinja  Cattle  Disease"  127. 

—  „    Kidei  127. 

—  des  Mal  de  la  Zousfana  129. 

—  der  Mbori  128. 

—  des  „Mule  Disease"  127. 

—  der  nordafrikanischen  Surra  129. 

—  „    Soumaya  128. 

—  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  103. 

—  Greschlechtsdimorphismus  102 f.,  693. 

—  Involutionsformen  101  f.,  693. 

—  Kultivierung  99,  131. 

—  Lebensfähigkeit  außerhalb  d.  Blutbahn  98. 

—  Unterscheidung  der  Arten  104,  643  f. 

—  ,,  von  Leishman-Donovan- 
Körperchen  596 — 598. 

—  Vermehrung  96  ff.,  106,  119,  693. 
Trypanozoon  75,  92  ff.,  154,  597. 

—  balbiani  686. 

—  blanchardi  112. 

—  brucei  92,  95,  97,  98,  99,  100,  101,  102, 

103,  104,  105.  106,  115,  117  ff.,  122,  123, 
124,  125.  126,  127,  128,  129,  130,  131, 
133,  135,  137,  643  f.,  651,  686,  691,  719. 

—  congolense  126. 

—  criceti  104,  III. 

—  cuniculi  104,  III. 

—  dimorphon  99,  123  f.,  691  720. 

—  duttoni  112. 

—  equinum  99. 101,  103,  104, 132f.,  135,  724. 

—  equiperdum  III,  122  f.,  129,  690,  726. 

—  evansi  99,  101,  104,  119,  124,  125,  127, 

128,  129  ff,  690,  691,  722. 

—  gambiense  92,  96,  103,  104,  105,  113  ff., 

122,  124,  133,  642,  643,  651. 

—  giganteum  691,  692. 

—  indicum  112. 

—  lewisi  74,  75,  92,  94,  95,  96,  98,  99,  100, 

101,  103,  104,  105  ff.,  115,  116,  117,  118, 
122,  130,  131,  133,  135,  137,  147,  154, 
156,  168,  686,  691,  718. 

—  myoxi  112. 

—  nanum  124  f. 

—  nicolleorum  103,  113. 

—  suis  126. 

—  theileri  70,  96,  103,  104,  105, 133  ff..  685. 

691,  768. 

—  transvaliense  691,  768. 

—  vespertilionis  112. 

—  vivax  104,  119,  125,  126,  691,  721. 
Trypanrot  bei  Schlafkrankheit  652  f. 
Tschad-See,  Vorkommen  von  Tsetsefliegen 

706. 

III.  52 
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Tsetse-Fliege  s.  a.  Glossina  72,  117,  121,  695, 
697  f. 

—  Anatomie  708. 

—  Arten  702  t. 

—  Ausrottung  715. 

—  -Krankheit  s.  Nagaua. 

—  Fortpflanzung  701. 

—  Pai'asiten  s.  Trypanozoon  brueei. 

—  Puppen  701. 

—  Schutz  vor  657,  719. 

—  Unterschiede  von  Stomoxys  711. 
Taberkulose  und  Malaria  431,  462. 
Tüpfelung  der  roten  Blutkörperchen  295. 
Tunis  s.  a.  Nordafrika,  Mittelmeerläuder. 

—  Vorkommen  von  Hämogregarinen  206. 
Typhoid,  biliöses  669. 

Typhomalaria  430. 

Typhus  und  Malaria  430,  462. 

—  und  Psittacosis  787. 

u. 

Uganda,  Vorkommen  von  Kückfallfieber  672. 

—  Vorkommen    von    Schlafkrankheit  und 

Trypanosomenkrankheit  619. 

—  Vorkommen  von  Tryp.  gambiense  114. 

—  „  „  Trypanosomen  bei  Maul- 
tieren 127. 

ündulierende  Membran  75,  82,  95,  155,  598. 
V. 

Vererbung  von  Protozoeninl'ektionenllO,  168, 

198,  209,  211,  245. 
Vespertilio  kuhni  685. 

Viehseuchen,  tropif  che  und  subtropische  689. 
Vögel  s.  Hämoproteus,  Leucozytozoon,  Pro- 
teosoma,  Spirochäten. 

—  Blutparasiten  der  69,  71. 


w. 

Wadenstecher  s.  Stomoxys. 
Wasser,  Übertragung  von  Kala  Azar  durch 
599,  601. 

—  Übertragung  von  Ruhr  durch  12,  21.  59.. 
Westafrika  s.  a.  Afrika  und  die  einzelnen 

Länder. 

—  Vorkommen  von  Schlafkrankheit  u.  Try- 

panosomenkrankheit 
618.  620. 

—  „  „    Tryp.  gambiense  114. 
Westindien  s.  a.  Amerika,  Antillen. 

Y. 

Tfinnan  s.  a.  China. 

—  Vorkommen  von  Stechmücken  258. 

z. 

Zecken  s.  a.  Argas,  Ornithodorus,  Uhiphi- 
cephalus  724,  745,  746.  751,  753,  766. 

—  als  Überträger  von  Babesia  71,  198,  682. 

—  ,,  .,  „    Rückfallfieber  672. 

—  .,  .,  „    Karyolysus  209. 

—  „  ,,  ,,    Lankesterella  207. 

—  ,,  .,  ,,    Spirochäten  185  f. 

—  ,,         ,,  ,,    Tierseuchen  682. 

—  „         „  „    Trypanosomen  87.. 

—  Anatomie  675. 

—  Einteilung  675. 

—  Vernichtung  749. 
Zeckenfieber  73. 

Ziegen,  Ohrmilbenkrankheit  der  791. 


Lippert  &  Co.  (G.  Pätz'sche  Buchdiuckerei),  Naumburg  a.  S. 


